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1. Gastrointestinale Blutungen und gerinnungshemmende Medikamente 
1.1 Gastrointestinale Blutungen  
Nachdem der Magen-Darm-Trakt durch den Fortschritt der Endoskopie mittlerweile voll-
ständig zugänglich ist, werden gastrointestinale Blutungen (GIB) je nach Lage der Blu-
tungsquelle in obere (OGIB; proximal des Treitzschen Bands), mittlere (MGIB; distal des 
Treitzschen Bands und proximal der Ileozoekalklappe) und untere gastrointestinale Blu-
tung (UGIB; distal der Ileozoekalklappe) eingeteilt. Alternativ wird als Grenze zwischen 




1.1.1 Die obere gastrointestinale Blutung 
1.1.1.1 Epidemiologie 
Die OGIB macht 70-80% aller GIB aus.
1
 Die jährliche Inzidenz der OGIB ist regional un-
terschiedlich. Sie liegt zwischen 37 und 172 je 100000 Einwohner und hat in den letzten 
Jahren abgenommen.
3, 4
 Die Inzidenz nimmt mit dem Alter zu und erreicht ihr Maximum 
bei Patienten über 75 Jahre (Erhöhung um Faktor sechs). Männer erkranken doppelt so 
häufig wie Frauen. Sozioökonomische Faktoren beeinflussen das Auftreten der OGIB, so 
dass sie in ärmeren Regionen doppelt so oft vorkommt wie in wohlhabenderen.
4
 Einerseits 
können die Blutungen aufgrund des Fortschritts auf dem Gebiet der Endoskopie, dem Ein-
satz von H2-Rezeptor-Antagonisten (H2RA) und Protonenpumpeninhibitoren (PPI) und 
dem verbesserten Notfallmanagement besser therapiert werden. Andererseits wird die Be-
völkerung immer älter, die Patienten haben immer mehr und immer schwerere Begleiter-
krankungen und nehmen deshalb auch häufiger nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR), 
Thrombozytenaggregationshemmer (TAH) und Antikoagulanzien (AK) ein. Darauf mag 
zurückzuführen sein, dass weder die Rezidivrate (7-20%) noch die Mortalität (2-14%) we-
sentlich gesenkt werden konnten. Die Mortalität ist bei älteren Patienten sowie bei Patien-





Die Leitsymptome der OGIB sind Bluterbrechen (Hämatemesis) und Teerstuhl (Meläna), 
wobei letzterer auch bei einer MGIB oder proximalen UGIB auftreten kann.
10
 Gehen we-
niger als 100 ml Blut pro Tag verloren, kann der Stuhl aber auch normal aussehen. Man 
12 
 
spricht dann von der okkulten, nicht sichtbaren GIB.
11
 11% der Patienten mit rektalem 





1.1.1.3.1 Ulzera ventriculi et duodeni 
Blutungen aus Ulzera des Magens und des Duodenums sind für 28-59% aller OGIB ver-
antwortlich und damit deren häufigste Ursache überhaupt.
13
  
Etwa die Hälfte aller Magengeschwüre und 80% der Duodenalgeschwüre sind mit einer 
Helicobacter-pylori-(HP)-Infektion assoziiert. HP ruft eine chronische Entzündung der 
Schleimhaut hervor, welche der Wegbereiter einer meist asymptomatisch verlaufenden, 
chronischen Gastritis ist. HP kann jedoch auch peptische Ulzera, Magenkarzinome und -




Der zweite ursächliche Faktor sind NSAR.
10
 Aufgrund ihrer vielfältigen Effekte (antipyre-
tisch, antiphlogistisch und analgetisch) und der thrombozytenaggregationshemmenden 
Wirkung von Acetylsalicylsäure (ASS) sind NSAR weltweit verbreitet. Sie verursachen 
sowohl über die lokale als auch über die systemische Wirkung Schädigungen der gastroin-
testinalen Schleimhaut. Ihre systemische Wirkung entfaltet sie über die Inhibition der mu-
kosalen Cyclooxygenase, welche an der Herstellung von schleimhautschützendem Prostag-
landin E2 beteiligt ist. Durch die Wirkung der NSAR wird der Schutz der Schleimhaut 
kompromittiert, weshalb sie den Angriffen von Magensäure und Verdauungsenzymen 
(insbesondere Pepsin) preisgegeben ist. Nur sehr selten ist, wie beim Zollinger-Ellison-
Syndrom, die gesteigerte Säuresekretion allein die Ursache eines Ulkus.
14-16
 Die meisten 
Geschwüre verlaufen unkompliziert. Risikofaktoren für Komplikationen und Rezidive sind 
höheres Alter, Zustand nach Ulkusblutung, Steroidtherapie, Antikoagulation und eine 
Langzeit-Therapie mit NSAR. Eine häufige Komplikation bei Patienten, die wegen schwe-
rer Erkrankungen hospitalisiert sind, ist die Stressulkusblutung. Die Mortalität dieser noso-
komialen Blutungen übersteigt die der primären (ambulant erworbenen) OGIB (28% vs. 2-
14%). Risikofaktoren sind maschinelle Beatmung und das Vorliegen einer Koagulopathie. 







Varizen von Magen und Ösophagus machen 14% der OGIB aus.
10
 25-40% der Patienten 
mit einer Leberzirrhose erleiden eine Ösophagusvarizenblutung (ÖVB).
23
 Die Mortalität 
der ÖVB hat von ehemals 40% auf mittlerweile 15-20% abgenommen.
24
 Blutungen aus 
Magenvarizen sind seltener, verlaufen in der Regel aber schwerer als Ösophagusvarizen.
25
 
Risikofaktoren für die Entwicklung einer Varizenblutung sind Lokalisation, Durchmesser 
und Morphologie der Varizen sowie der Druck in der Varize und der Grad der Leberzir-
rhose. Aufgrund ihrer oberflächlichen Lage ist das Blutungsrisiko von Varizen im distalen 
Ösophagus und im Magenfundus am größten.
26-28
 Während 90% der NVOGIB spontan 
sistieren, geschieht dies bei varikösen Blutungen nur selten. Das Rezidivrisiko ist in den 
ersten sechs Wochen nach einer VOGIB am höchsten, das Maximum besteht in den ersten 
72 Stunden.
28
 70% der Patienten mit einer ÖVB erleiden innerhalb eines Jahres nach dem 
Erstereignis ein Rezidiv, sofern keine Sekundärprophylaxe betrieben wird. Faktoren, die 
mit einem hohen Rezidivrisiko einhergehen, sind das Alter (über 60 Jahre), Vorliegen einer 





Hämorrhagische Entzündungen der Magenschleimhaut sind für etwa 25% der OGIB ver-
antwortlich. Ursachen sind Infektionen, NSAR, radioaktive Strahlung, Alkoholkonsum, 
portale Hypertension, physischer Stress und Durchblutungsstörungen im Rahmen schwerer 
Erkrankungen. Es kommt zur Funktionsstörung der schützenden Schleimhaut, wodurch die 
darunter liegenden Schichten der aggressiven Magensäure und den Verdauungsenzymen 
ausgeliefert sind. Makroskopisch sieht man in der Regel kleine oberflächliche Erosionen 
und Erytheme. In der Therapie kommen primär PPI und endoskopische Maßnahmen zum 





Die Ursachen für blutende Entzündungen des Ösophagus sind Reflux, Infektionen, thermi-
sche und chemische Noxen. Man findet Erytheme, Erosionen und Ulzera. Grundlage der 






Mallory-Weiss-Risse sind länglich verlaufende Risse in der Schleimhaut des distalen Öso-
phagus und proximalen Magens, die erstmals 1929 von Mallory und Weiss beschrieben 
wurden. Sie entstehen durch raschen Anstieg des intraabdominellen Drucks, z. B. durch 
heftiges Erbrechen. Mallory-Weiss-Risse machen etwa 5% der OGIB aus.
10
 Risikofaktoren 
für ihre Entstehung sind Hiatushernien, chronischer Alkoholabusus und höheres Alter.
30, 31
 
Die Bandbreite der Blutungen variiert zwischen kleinen, spontan sistierenden Blutungen 





Benigne und maligne Tumoren sind für 4% der OGIB verantwortlich. Eine besondere Enti-
tät stellt das Magenkarzinom dar. Kennzeichnend für maligne Magengeschwüre sind ein 
unregelmäßiger Randwall, eine proximale Lage, eine große Ausdehnung, das Fehlen der 
Längsfalten und ein sichtbarer Tumor. Die Sensitivität dieser Kriterien und mindestens 
sieben Biopsien aus Ulkusgrund und Randwall beträgt 98%. Extranodale Lymphome (mu-
cosa-associated lymphoid tissue; MALT-Lymphome) machen 5% der Magentumoren aus. 
Meist handelt es sich um B-Zell-Lymphome. Es gibt einen engen Zusammenhang zur In-
fektionen mit HP. In frühen Stadien sprechen Lymphome in 50-80% auf eine alleinige Be-
handlung der HP-Infektion an. Gastrointestinale Stromatumoren (GIST) sind mesenchyma-
le Tumoren des Gastrointestinaltrakts, deren häufigste Lokalisation der Magen ist. Sie ma-
chen etwa 1% der primären Tumoren des Gastrointestinaltrakts aus und präsentieren sich 




1.1.1.3.7 GAVE-(Gastrische antrale vaskuläre Ektasien)-Syndrom 
Der sogenannte Wassermelonenmagen tritt meist bei älteren Frauen auf und geht oft mit 
einer Eisenmangelanämie durch den chronischen Blutverlust einher. Er ist mit Skleroder-
mie sowie chronischen Leber- und Nierenerkrankungen assoziiert. Histologisch sieht man 
erweiterte, gewundene Schleimhautkapillaren oder erweiterte submuköse Venen. Thera-







2-5% der OGIB werden von Angiodysplasien verursacht, welche sich meistens im Magen 
befinden. Sie bestehen aus erweiterten (ca. 2-8 mm), gewundenen, dünnwandigen Blutge-
fäßen. Risikofaktoren für die Entstehung von und Blutungen aus Angiodysplasien sind 
Alter, chronische Niereninsuffizienz, Aortenklappenstenose, das CREST-Syndrom und 




1.1.1.4 Diagnostik und Therapie 
1.1.1.4.1 Endoskopie 
Die Ösophagogastroduodenoskopie (ÖGD) ist der Goldstandard in Diagnostik und Thera-
pie der OGIB. Die frühzeitige, in den ersten 24 Stunden durchgeführte Endoskopie beein-
flusst den Verlauf positiv, reduziert die Notwendigkeit chirurgischer Interventionen und 
verkürzt die Krankenhausverweildauer. Es stehen drei endoskopische Therapieoptionen 
zur Verfügung: Haemoclips, Thermokoagulation und Injektion. Die Injektion von verdünn-
tem Adrenalin allein führt im Vergleich mit den anderen Methoden nicht sicher zur end-
gültigen Blutstillung, weshalb empfohlen wird, sie mit einer weiteren Methode zu kombi-
nieren. Die übrigen Methoden sind auch in Monotherapie erfolgreich.
34
 Eine routinemäßi-





Wenn endoskopisch keine Blutstillung erreicht werden kann, ist die Angiografie mit Em-






Bei einer endoskopisch nicht stillbaren OGIB bzw. bei hohem Risiko für eine Rezidivblu-
tung sollte frühzeitig eine chirurgische Intervention erwogen werden. Aufgrund des Fort-
schritts der endoskopischen und radiologisch-interventionellen Therapien hat sich die An-
zahl der chirurgischen Blutstillungen in den letzten Jahren dramatisch reduziert. Nur 2% 
16 
 
der Patienten mit Ulkusblutung benötigen eine chirurgische Therapie, wovon zwischen 10 
und 30% perioperativ versterben. Ein Grund für das schlechte Outcome ist, dass Patienten 
mit OGIB oft sehr spät zur chirurgischen Versorgung vorgestellt werden. Das Outcome 
verbessert sich, wenn die Operation zügig, innerhalb von 48 Stunden nach Aufnahme statt-
findet. Kommt es nach primär erfolgreicher endoskopischer Therapie zu einem Rezidiv, 
wird empfohlen, erneut zu endoskopieren. Bei einem zweiten Rezidiv sollte ein chirurgi-




1.1.1.4.4 Medikamentöse Therapie 
1.1.1.4.4.1 Protonenpumpeninhibitoren 
Magensäure hemmt in vitro die Thrombozytenaggregation und begünstigt die Fibrinolyse. 
Protonenpumpeninhibitoren (PPI) heben den pH-Wert des Magens und unterstützen damit 
die Blutgerinnung. Sie senken unabhängig von einer endoskopischen Therapie die Rezidiv- 
und OP-Rate. Eine Reduktion der Mortalität gelingt jedoch nur in Kombination mit der 
Endoskopie. Es wird beispielsweise eine initiale Bolusapplikation von 80 mg Omeprazol 
empfohlen, der eine kontinuierliche Infusion (8 mg/h) über 72 Stunden folgt. Die Patienten 
sollten nach erfolgreicher Therapie mit einer oralen PPI-Therapie entlassen werden. Die 
Dauer der Therapie orientiert sich an der Blutungsursache und Umständen, wie z.B. einer 





1.1.1.4.4.2 Eradikation von Helicobacter pylori 
Patienten mit einer Ulkusblutung sollten auf Helicobacter pylori getestet werden. Ist der 
Test positiv, sollte der Patienten einer Eradikationstherapie unterzogen werden. Dies er-
folgt mit zwei Antibiotika und einem PPI in doppelter Standarddosis für sieben Tage. Die 
Eradikation ist signifikant wirkungsvoller in der Rezidivprophylaxe einer Ulkusblutung als 
die PPI-Therapie allein. Fällt der Test in der Akutsituation negativ aus, sollte er später 
wiederholt werden. Alle Tests auf Helicobacter pylori haben in der akuten Blutung einen 






1.1.1.4.5 Therapie der Varizenblutung 
Als Erstmaßnahme wird die parenterale Applikation von Vasopressin, Somatostatin oder 
deren Analoga empfohlen. Sie führen zu einer Vasokonstriktion im Splanchnikusgebiet, 
was eine Verminderung der Blutzufuhr zu den Varizen bewirkt. Die medikamentöse The-
rapie hat bei geringeren Nebenwirkungen eine ähnliche Erfolgsrate wie die Sklerosie-
rungstherapie. Die definitive Therapie erfolgt endoskopisch. Sie hat eine Erfolgsrate von 
über 90%. Zur Verfügung stehen die Ligatur- und die Injektionstherapie. Methode der 
Wahl ist die Gummibandligatur der Varizen, da sie einfach und sicher in der Durchführung 
ist. Bei der Injektionstherapie werden sklerosierende Substanzen (z.B. 1-prozentiges Poly-
docanol) in oder neben die Varizen injiziert mit dem Ziel, die Blutzufuhr zu der blutenden 
Varize zu unterbinden. Die Injektionstherapie ist aber komplikationsreich. Die beiden en-
doskopischen Verfahren können auch kombiniert werden.
25
 
Auch die interventionelle Radiologie hat Ansätze zur Behandlung von Varizenblutungen 
hervorgebracht. Entweder verschließt man die entsprechenden Kollateralvenen interven-
tionell oder man legt einen transjugulären intrahepatischen portosystemischen Shunt 
(TIPSS) an, wodurch der Abfluss aus dem portalvenösen System verbessert und der Drcuk 
in der Varize gesenkt wird. Der Eingriff ist invasiv und birgt ein Risiko für hepatische En-
zephalopathien. Die TIPSS-Anlage wird als ultima ratio für Hochrisikopatienten angese-
hen, bei denen die Standardtherapie versagt hat. Zwei Studien haben gezeigt, dass ein in-




Sengstaken-Blakemore-Sonden sind mehrlumige Sonden mit zwei aufblasbaren Ballons, 
welche die Varizen mechanisch komprimieren. Ihre Effektivität liegt bei 60-90%. Das Ri-
siko für Komplikationen wie Atemwegsobstruktionen oder Verletzungen von Ösophagus 
oder Magen ist mit 10-20% hoch, sodass die Methode lediglich bei fehlendem Erfolg der 
primären Therapie zur Überbrückung eingesetzt wird.
25
 
Die chirurgische Therapie ist heute nahezu bedeutungslos. Der Druck im Pfortadersystem 
wird durch die Anlage von venösen Shunts gesenkt. Ein großes Problem stellen das hohe 






1.1.2 Die mittlere gastrointestinale Blutung 
1.1.2.1 Epidemiologie 
Als obskur bezeichnet man okkulte (nicht sichtbare) oder overte (sichtbare) Blutungen, 
deren Ursache mittels ÖGD und Koloskopie nicht gefunden werden kann.
2, 40
 Sie machen 
etwa 5% aller gastrointestinalen Blutungen aus, deren Blutungsquelle meist im Dünndarm 
lokalisiert ist .
41






Die overte MGIB führt zu Teerstuhl (proximaler Dünndarm) oder Hämatochezie (distaler 
Dünndarm). Bei einem Blutverlust von weniger als 100 ml/Tag sieht der Stuhl normal aus. 






Angiodysplasien (29%) und M. Crohn (6%) sind die häufigsten Blutungsquellen der 
MGIB.
40
. Eine weitere wichtige Entität stellt die NSAR-Enteropathie dar, deren morpholo-
gisches Korrelat Erosionen, Ulzera und Strikturen sind. Weitere Ursachen für Blutungen 
im Dünndarm sind Tumoren, Meckel-Divertikel, Bestrahlungs-assoziierte Enteropathien, 
Dieulafoy-Läsionen und Varizen.
43
 Eine wichtige Rolle in der Genese von Dünndarmlä-
sionen bei Einnahme von NSAR spielen gramnegative Keime. Sie dringen in die geschä-





1.1.2.4 Diagnostik und Therapie 
Bei Verdacht auf eine MGIB sollten zunächst eine ÖGD und Ileokoloskopie von einem 
qualifizierten Untersucher durchgeführt werden. In 20% der Fälle wird allein durch die 








Wird keine Blutungsquelle gefunden, sollte so früh wie möglich eine Kapselendoskopie 
erfolgen. Sie vermag den gesamten Dünndarm zu beurteilen und hat sich als Standardme-
thode der Dünndarmdiagnostik etabliert. Ihre Sensitivität beträgt 89%, die Spezifität 
95%.
40
 Strenge Indikationsstellung und Selektion der Patienten spielen eine wichtige Rolle. 
Die größte diagnostische Ausbeute kann bei einer aktiven Blutung bzw. möglichst zeitnah 
(<48 Stunden) nach einer aktiven Blutung erzielt werden.
40
 Nachteile sind die fehlenden 
Möglichkeiten zur Biopsie und Therapie.
46
 Die wichtigste Kontraindikation sind intestinale 
Stenosen, weshalb diese im Vorfeld ausgeschlossen werden müssen. Keine der üblichen 
Methoden kann eine relevante Stenose vollständig ausschließen, weshalb es sinnvoll ist, 
einen Passageversuch mit einer Pilotkapsel (sogenannte Patency-Kapsel) zu machen, die 
sich im Fall des Steckenbleibens auflöst. Risikofaktoren für ein Steckenbleiben der Kapsel 
sind dauerhafte NSAR-Einnahme, abdominelle Bestrahlungen, M. Crohn und bauchchirur-
gische Eingriffe im Vorfeld.
40
 Das Risiko für eine Kapselretention liegt bei 1,4%.
47
 
Schrittmacher und implantierte Defibrillatoren gelten formal als Kontraindikationen, wenn 
auch bisher keine gefährlichen Interferenzen nachgewiesen wurden.
48
 Ebenfalls kontrain-
diziert ist die Kapselendoskopie in der Schwangerschaft. Bei Schluckstörungen kann die 





Mithilfe der Push-Enteroskopie kann ohne die Verwendung eines Ballons von oral her das 
proximale Jejunum erreicht werden. Die diagnostische Ausbeute liegt bei 44%. Die Me-
thode erlaubt sowohl die Entnahme von Biopsien als auch lokale therapeutische Maßnah-
men. Die Push-Enteroskopie bewirkt einen reduzierten Transfusionsbedarf. Die Kapselen-
doskopie ist der Push-Enteroskopie mit einer diagnostischen Ausbeute von bis zu 88% 





1.1.2.4.3 Ballon-Enteroskopie (BE) 
Die Doppelballonenteroskopie (DBE) oder Singleballonenteroskopie (SBE) ergänzen die 
Kapselendoskopie. Mit einer oralen BE bzw. mit der Kombination von einer oralen mit 
20 
 
einer analen Untersuchung kann ebenfalls der gesamte Dünndarm eingesehen werden, wo-
bei bei der BE biopsiert und therapiert (erfolgreich in 43-84%) werden kann. In etwa 58% 
der Fälle kann der gesamte Dünndarm allein mit einer oralen DBE eingesehen werden.
51
 
Bei vergleichbarer diagnostischer Aussagekraft (Kapselendoskopie 60% vs. DBE 43-81%), 
aber einfacherer Durchführbarkeit sollte zur Diagnostik primär die Kapselendoskopie ein-
gesetzt werden.
2
 Die komplette Enteroskopie scheint der Kapselendoskopie aber überlegen 
zu sein (88% vs. 46%). Die Kombination beider Untersuchungen erreicht bei der obskur-
overten Blutung eine diagnostische Ausbeute von 95%. Bei der obskur-okkulten Blutung 
liegt sie bei 71%, bei nicht mehr aktiver Blutung nur noch bei 14%.
40, 52
 Die BE ist der 





1.1.2.4.4 Explorative Laparotomie 
Die explorative Laparotomie ggf. in Kombination mit einer intraoperativen Endoskopie 
stellt eine ultima ratio dar, falls alle vorher genannten Methoden keinen Erfolg bringen. 






1.1.3 Die untere gastrointestinale Blutung 
1.1.3.1 Epidemiologie 
Die Inzidenz der UGIB liegt bei 20,5 bis 27 /100000 Patienten/Jahr, sie macht 10-20% 
aller gastrointestinalen Blutungen aus.
54, 55
 Sie tritt häufiger bei Männern als bei Frauen 
auf, die Inzidenz nimmt altersabhängig zu, vom 3. bis zum 9. Lebensjahrzehnt um den 
Faktor 200. Es gibt einen Zusammenhang zwischen der Einnahme von ASS und der Ent-





Das Leitsymptom der UGIB ist die Hämatochezie. Dunkelrotes Blut stammt in der Regel 
aus dem proximalen Kolon, hellrotes Blut aus dem distalen. In 11% der Fälle wird im 
Rahmen einer fulminanten OGIB peranaler Abgang hellroten Blutes beobachtet. Patienten 
mit UGIB entwickeln seltener einen Schock (19% vs. 35%), benötigen seltener Transfusi-
onen (36% vs. 64%) und weisen höhere Hämoglobinkonzentrationen auf als Patienten mit 
OGIB. Der Schweregrad variiert jedoch stark. Etwa die Hälfte der Patienten präsentiert 
sich mit einer kreislaufwirksamen Blutung, in 80% der Fälle sistiert die Blutung spontan. 
Die Mortalität der UGIB beträgt 2,4%, bei nosokomial aufgetretener Blutung erhöht sie 
sich drastisch auf 23,1%. Folgende Parameter weisen auf eine schwere UGIB hin: hämo-
dynamische Instabilität (systolischer Blutdruck < 100 mmHg, Herzfrequenz >100/Minute), 






Divertikel sind für 17-40% der UGIB verantwortlich. Die meisten Divertikel findet man im 
linken Hemikolon. Die Blutung entsteht durch die Arrosion eines in der Divertikelwand  
gelegenen Blutgefäßes. Problematisch ist, dass Divertikel häufig zur Blutungsursache er-
klärt werden, wenn die Koloskopie keine anderweitige Blutungsquelle zu Tage fördert. 
80% der Divertikelblutungen sistieren spontan. Das Rezidivrisiko beträgt 25% nach vier 
Jahren. Weil die Hälfte der Patienten mit einem Rezidiv auch ein drittes Mal bluten, wird 
empfohlen, nach dem ersten Rezidiv eine chirurgische Resektion durchzuführen.
55
 Diese 





 Konnte die Blutungsquelle endoskopisch dargestellt wer-





1.1.3.3.2 Angiodysplasien, Varizen und Ulkus Dieulafoy 
Angiodysplasien (arteriovenöse Malformationen, vaskuläre Ektasien, Angiome) sind für 
bis zu 30% der UGIB verantwortlich und betreffen hauptsächlich ältere Patienten.
55, 56
 Die 
Blutung tritt nur in etwa 15% als massive akute Blutung auf, in der Regel subakut und in-
termittierend mit einer Rezidivrate von 25%. In 90% sistieren sie spontan. Es gibt eine 
Assoziation zu Aortenklappenstenosen.
56
 Nach Bestrahlung von Tumoren des kleinen Be-
ckens (z.B. Rektum, Prostata, Uterus, Ovarien) kommt es bei 4-13% zu Blutungen aus 
multiplen mukosalen Angiektasien des Rektums.
55
  
Rektale Varizenblutungen kommen bei der portalen Hypertonie vor, da auch hier portoka-
vale Anastomosen liegen. Sie sind selten, in der Regel aber heftig.
55, 56
 
Ein Ulkus Dieulafoy ist eine seltene, häufiger den oberen Gastrointestinaltrakt betreffende 
Läsion, die jedoch gelegentlich auch im Kolon zu schweren Blutungen führen kann. Schon 




1.1.3.3.3 Entzündung und Ischämie 
In 9-21% sind Kolitiden verschiedensten Ursprungs die Ursache einer UGIB. Die Ursache 
kann eine chronisch-entzündliche Darmerkrankung sein, eine Infektion oder die Einnahme 
von NSAR. Die Blutungen sind meistens diffus und selbstlimitierend.
55
  
NSAR-assoziierte Läsionen sind oft schwer von sonstigen Kolitiden zu unterscheiden und 
benötigen in der Regel keine Intervention.
55
  
Eine Colitis ulcerosa ist in 2-8% der UGIB die Blutungsquelle. 0,1% der Patienten mit 
Colitis ulcerosa und 1,2% der Patienten mit M. Crohn werden wegen starker Blutungen in 






Ischämische Läsionen des Kolons führen häufig zu Hämatochezie, sind selbstlimitierend 






Karzinome machen 2-9% der Ursachen von UGIB aus. Die Blutung entsteht durch Erosio-




Bei 5-11% der Patienten sind Kolonpolypen die Blutungsursache, wobei Polypen mit einer 
Größe über 1 cm häufiger bluten. Am häufigsten kommt es bei gutartigen Polypen zu 





1.1.3.3.5 Anorektale Blutungen 
In 4-10% der UGIB liegt die Ursache im Bereich des Anorektums, in 2-9% sind es Hämor-





1.1.3.4 Diagnostik und Therapie 
Die digitale rektale Untersuchung wird bei allen Patienten mit UGIB empfohlen. In einer 
Studie konnten 40% der proktoskopisch gesicherten Rektumkarzinome mit dem Finger 
getastet werden. Allerdings sollte trotz eines positiven Ergebnisses nicht auf die endosko-





Die Koloskopie ist der Goldstandard in der Diagnostik der UGIB. Komplikationen treten 
in 1 von 1000 Fällen auf, meist sind sie kardiopulmonaler Natur und auf die Sedierung 
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Der instabile Patient sollte primär stabilisiert werden und zuerst eine ÖGD bekommen, um 




Die Ziele der Notfallendoskopie (12-24 Stunden nach Aufnahme im Krankenhaus) sind, 
die Blutungsquelle zu finden, das Rezidivrisiko des Patienten einzuschätzen und die Mög-
lichkeit für eine endoskopische Therapie zu überprüfen. Die diagnostische Ausbeute der 
Notfallkoloskopie liegt bei 89-97% und ist mit einer signifikant kürzeren Verweildauer im 
Krankenhaus verbunden. Aktive Blutungen, Gefäßstümpfe und anhaftende Blutkoagel be-
deuten ein hohes Risiko für Rezidivblutungen.
55
  
Endoskopische Interventionen sind mittlerweile in der Therapie der UGIB etabliert. Es 
existieren thermokoagulatorische und mechanische Techniken.
55
  
Die thermokoagulatorischen Verfahren übertragen Hitze in das Gewebe. Dies geschieht 
mithilfe von Strom, direkter Hitze oder Laser. Sie bewirken durch Gewebsödem, Koagula-
tion der Gewebsproteine und Vasokonstriktion eine Blutstillung. Die Eindringtiefe liegt 
zwischen 0,2 und 6 mm. Da sie jedoch schwer abzuschätzen ist, besteht ein, vor allem im 
rechten Hemikolon mit seiner dünnen Wand, nicht zu vernachlässigendes Perforationsrisi-
ko.  
Die Injektionstherapie ist eine kostengünstige und einfache Methode der Blutstillung. Mit 
einer Nadel wird verdünntes Adrenalin (1:100000) in das Gewebe um die Blutung herum 
injiziert. Die Blutstillung wird zum einen durch die katecholaminvermittelte Vasokonstrik-
tion als auch durch die mechanische Kompression der Blutgefäße durch das Flüssigkeits-
polster herbeigeführt. Variköse Blutungen können durch intravasale Injektion von 
Cyanoacrylaten zum Stillstand gebracht werden.  
Metallclips erlauben einen definitiven und sicheren Verschluss blutender Gefäße. Sie sind 
der Injektionstherapie klar überlegen. Die Hämorrhoidenligatur ist eine etablierte, einfach 








Die Szintigrafie kann Blutungen mit einer Intensität von 0,1 ml/min darstellen. Sie ist sen-
sitiver als die Angiografie, aber weniger spezifisch. Als Tracersubstanz werden mit 
99
Technetium (Tc) markierte Erythrozyten verwendet. Nach der Injektion werden stündlich 
Aufnahmen des Abdomens gemacht. Je früher eine Blutung gesehen wird, desto verlässli-
cher ist die Lokalisation. Generell ist die Genauigkeit der Lokalisation die Schwachstelle 
der Methode. Sie liegt durchschnittlich bei 78%. Da der Tracer bis zu 24 Stunden im Kör-
per bleibt, sind auch intermittierende Blutungen gut nachweisbar. Im klinischen Alltag 





Die Angiografie kann Blutungen mit einer Intensität von 0,5-1 ml/min sichtbar machen. 
Ihre Spezifität erreicht 100%, die Sensitivität wird mit 30-47% angegeben. Venöse Blu-
tungen können so gut wie nie dargestellt werden. Die diagnostische Ausbeute der Angio-
grafie liegt bei 27-77%. Die Blutung kann genau lokalisiert und interventionell behandelt 
werden. Die Komplikationsrate ist mit 9,3% aber relativ hoch und reicht vom Hämatom in 
der Leiste bis zum ischämischen Schlaganfall. Die Angiografie ist eine Option, wenn eine 
Endoskopie bei massiver Blutung nicht möglich ist oder die Blutungsquelle trotz mehrfa-






1.1.4 Risiko-Scores bei der oberen gastrointestinalen Blutung 









kein Schock 0 
Puls >100/min 1 




Renal, Hepatisch, metastasierter Tumor 3 
Endoskopische Diagnose 
Keine Blutungsquelle oder Mallory-Weiss-Riss 0 
alle anderen Blutungsquellen 2 
Gastrointestinaler Tumor 3 
Blutungsstigmata 
kein Blut 0 
Zeichen der aktiven oder abgelaufenen Blutung 2 
Tabelle 1: Rockall-Score 59 
 
Alter, Kreislaufschock, Begleiterkrankungen, die endoskopische Diagnose, Zeichen der 
abgelaufenen Blutung und eine Rezidivblutung sind unabhängige Risikofaktoren für eine 
erhöhte Mortalität im Rahmen einer OGIB. Mithilfe dieses numerischen Scores kann das 
Mortalitätsrisiko für Patienten mit OGIB zuverlässig berechnet werden. Ist der Score 0 
oder 1, beträgt die Mortalität 0%. Sie steigt dann mit zunehmender Punktzahl auf 41,1% 
bei 8 oder mehr Punkten an. Je mehr Punkte ein Patient erreicht, desto höher ist auch das 
Risiko für eine Rezidivblutung (4,9%– 41,8%).
59
 Durch Anwendung des Rockall-Scores 
kann die Krankenhausverweildauer signifikant verkürzt werden, da Patienten mit einem 




1.1.4.2 Glasgow-Blatchford-Score (GBS) 
Hämoglobinwert, Serum-Harnstoff, Herzfrequenz, systolischer Blutdruck, Auftreten von 
Synkope und Teerstuhl, Vorliegen von Lebererkrankungen oder einer Herzinsuffizienz 
sind Parameter, die im GBS erfasst werden. Er vermag Patienten mit geringem bzw. ho-
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hem Risiko für eine interventionsbedürftige OGIB zu identifizieren. Eine niedrige Punkt-
zahl korreliert sehr gut mit einem niedrigen Risiko, sodass auch dieser Score in der Lage 




Harnstoff im Serum (mmol/l) 
≥6,5 <8,0 2 
≥8,0 <10,0 3 
≥10,0 <25,0 4 
≥25 6 
Hämoglobin (g/L), Männer 
≥12.0 <13.0 1 
≥10.0 <12.0 3 
<10.0 6 
Hämoglobin (g/L), Frauen 
≥10.0 <12.0 1 
<10.0 6 




















1.2 Gerinnungshemmende Medikamente 
Aufgrund der steigenden Inzidenz kardiovaskulärer Erkrankungen, nehmen immer mehr 
Menschen gerinnungshemmende Substanzen ein. 
 
1.2.1 Thrombozytenaggregationshemmer  
Aktivierung und Aggregation von Thrombozyten spielen eine wichtige Rolle beim Wachs-
tum arterieller Thrombosen. Sie sind daher die wichtigsten Angriffspunkte in der Behand-
lung des akuten Koronarsyndroms. Es wird empfohlen, thrombozytenaggregationshem-
mende Substanzen so früh wie möglich zu verabreichen. Zur Verfügung stehen Acetylsali-
cylsäure (ASS), Thienopyridine, Ticagrelor und Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor-
Antagonisten. Es hat sich gezeigt, dass der gleichzeitige Einsatz von Thrombozytenaggre-





1.2.1.1 Acetylsalicylsäure (ASS) 
Die Plasmahalbwertszeit von ASS beträgt nur 15-20 Minuten, seine Wirkung auf die 
Thrombozytenfunktion ist dennoch irreversibel. Bereits durch niedrige Dosen von 30 mg 
wird die Cyclooxygenase (COX-1) gehemmt, was im Thrombozyten die Bildung von 
Thromboxan A2 verhindert. Das proatherogene Thromboxan A2 induziert eine irreversible 
Plättchenaggregation, außerdem eine Vasokonstriktion und die Proliferation der glatten 
Gefäßmuskulatur. ASS stört diesen Prozess und somit  die Thrombozytenaggregation irre-
versibel. Die Wirkung wird erst durch die Bildung neuer Thrombozyten aufgehoben.
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ASS reduziert sowohl die Inzidenz eines erneuten Myokardinfarkts als auch das Mortali-
tätsrisiko bei Patienten mit einem akuten Koronarsyndrom. Empfohlen werden 150-300 
mg ASS als initiale Dosis. Die Erhaltungsdosis beträgt 75-100 mg am Tag. Höhere Dosen 
haben bei höherem Risiko für gastrointestinale Nebenwirkungen keine bessere Wirksam-
keit. Bei 1% der Patienten muss ASS aufgrund gastrointestinaler Nebenwirkungen abge-
setzt werden.
63
 ASS führt zu einem zwei- bis dreifach erhöhten Risiko für Ulkusblutungen, 
wobei auch das Risiko für eine UGIB erhöht ist.
65, 66
 Oberhalb einer Dosis von 325 mg 
überwiegt die entzündungs- und schmerzhemmende Wirkung, darunter die antithromboti-
sche Wirkung. Häufig treten Verletzungen der gastrointestinalen Schleimhaut und Blu-
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tungskomplikationen auf. Bei manchen Patienten scheint die schützende Wirkung von ASS 
für das Herz-Kreislauf-System durch die gastrointestinalen Komplikationen wieder aufge-
hoben zu werden. Das Absetzen von ASS im Rahmen einer Blutung wiederum begünstigt 
das Auftreten kardiovaskulärer Ereignisse. Risikofaktoren, die das Auftreten von OGIB bei 
Einnahme von ASS begünstigen, sind: hohes Alter, männliches Geschlecht, ein Ulkus in 
der Anamnese sowie eine Begleitmedikation mit NSAR, COX-2-Inhibitoren, Kortikoste-
roiden oder anderen gerinnungshemmenden Substanzen.
67
 
ASS ist weniger toxisch für die gastrointestinale Schleimhaut als andere NSAR, weil es 
keinen enterohepatischen Kreislauf durchläuft.
68
 Durch die magensaftresistente Ummante-
lung wurde zwar die gastrale Verträglichkeit verbessert, womöglich aber die Schädlichkeit 
für die distale Dünndarmschleimhaut erhöht.
69
 Es besteht ein Zusammenhang zwischen der 
Einnahme von ASS und dem Risiko für Divertikelblutungen.
70
 Die Fortsetzung der Thera-
pie mit ASS bei Patienten mit kardio- und zerebrovaskulären Erkrankungen nach akuter 
Ulkusblutung steigert zwar das Risiko für eine erneute Blutung (10,5% vs. 5,5% in der 
Placebo-Gruppe). Eine längere Unterbrechung der Therapie mit ASS bringt aber eine er-





Clopidogrel und Prasugrel gehören zur Gruppe der Thienopyridine. Es sind Prodrugs, die 
in der Leber aktiviert werden und irreversibel an den P2Y
12
-Rezeptor der Thrombozyten 
binden. Dies verhindert die Bindung von Adenosindiphosphat (ADP) an den P2Y
12
-
Rezeptor und stört wirkungsvoll die Thrombozytenaggregation. Bei koronarer Herzerkran-
kung (KHK) und akutem Koronarsyndrom reduziert die duale Thrombozytenaggregations-
hemmung mit ASS und Clopidogrel die Häufigkeit der kardiovaskulären Ereignisse besser 
als ASS allein (9,3% vs. 11,4%; CURE-Studie). Zudem werden unter der dualen Throm-
bozytenaggregationshemmung weniger Stentthrombosen beobachtet. Nach Implantation 
eines unbeschichteten Metallstents wird die Einnahme von Clopidogrel für mindestens 
einen Monat, nach Implantation eines beschichteten Stents für mindestens zwölf Monate 
empfohlen. 
Es wurde eine Zunahme von Blutungsereignissen unter Clopidogrel beobachtet (3,7% vs. 
2,7%), jedoch ohne Zunahme von lebensbedrohlichen Blutungen. Der Nutzen von Clopi-
dogrel überwiegt das Blutungsrisiko. Die initiale Gabe von 600 mg ist effektiver als 300 
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mg. PPI, allen voran Omeprazol, stören im Laborversuch über eine Hemmung von 
CYP2C19 die Inhibition der Plättchenaggregation durch Clopidogrel. Bisher wurde aber 
keine Zunahme ischämischer Ereignisse bei Kombination von Clopidogrel und PPI beo-
bachtet. Die Anzahl von OGIB hat aber abgenommen.
63
 Clopidogrel wird, gastrointestinale 
Komplikationen betreffend, als sicheres Medikament angesehen. Das Risiko eines Blu-
tungsrezidivs ist unter Clopidogrel aber höher als unter ASS in Kombination mit einem 
PPI (13,6-8,6% vs. 0-0,7%). Patienten mit einer OGIB unter dualer Thrombozytenaggrega-
tionshemmung sollten PPI erhalten.
34, 72, 73
 Clopidogrel verursacht bei Patienten mit mani-
fester KHK weniger GIB als ASS (2,0% vs. 2,7%), während es das Risiko kardiovaskulä-
rer Ereignisse ebenso gut senkt (5,3% vs. 5,8%), und kann alternativ zu ASS eingesetzt 




1.2.2 Antikoagulanzien (AK) 
1.2.2.1 Vitamin-K-Antagonisten (VKA) 
VKA sind seit über 50 Jahren der Standard in der oralen Antikoagulation. Weltweit wird 
Warfarin am häufigsten eingesetzt, in Deutschland ist Phenprocoumon (Marcumar®) das 
bekannteste Medikament. Der Nutzen der VKA ist für zahlreiche Indikationen erwiesen. 
So etwa für die Primär- und Sekundärprävention der venösen Thrombembolie, zur Präven-
tion systemischer Embolien bei Patienten mit künstlichen Herzklappen oder Vorhofflim-
mern und zur Prävention von ischämischen Schlaganfällen. Probleme beim Einsatz von 
VKA sind die geringe therapeutische Breite, die großen Unterschiede im Ansprechen auf 
die Dosis, die Interaktionen mit Nahrungs- und Arzneimitteln, die schwer 
standardisierbaren Laborkontrollen und die oft mangelhafte Patientencompliance. VKA 
werden überwiegend im proximalen Dünndarm resorbiert und im Blut größtenteils an Al-
bumin gebunden. Nur die freien VKA sind biologisch aktiv. Der Wirkstoff wird in der Le-
ber durch das Cytochrom-P-450 2C9 (CYP2C9) metabolisiert, die Endprodukte werden 
über die Niere ausgeschieden. Die Plasmahalbwertszeit liegt für Warfarin bei 36-42 Stun-
den und für Phenprocoumon bei 3-5 Tagen. VKA sind plazentagängig und daher in der 
Schwangerschaft kontraindiziert. VKA hemmen die Vitamin-K-abhängige Gamma-
Carboxylierung der Gerinnungsfaktoren II, VII, IX und X in der Leber, welche funktions-
untüchtige oder eingeschränkt funktionstüchtige Gerinnungsfaktoren herstellt. Desweiteren 
wird die Vitamin-K-abhängige Gamma-Carboxylierung von Protein C und S behindert, 
was in den ersten Tagen der Therapie mit VKA eine prothrombotische Wirkung im Vor-
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dergrund stehen lässt. Bis eine ausreichende Hemmung der Blutgerinnung vorliegt, muss 




An der Metabolisierung von VKA sind im Wesentlichen die Enzyme CYP2C9 und der 
Vitamin-K-Epoxid-Reduktase-Komplex-1 (VKORC1) beteiligt. Durch Interaktion mit 
diesen Enzymen entstehen Abschwächungen oder Verstärkungen der Wirkung. VKA sind 
sehr anfällig für Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten und Nahrungsmitteln und 
genetische Polymorphismen der beiden Enzyme.
79, 80
 Etwa ein Drittel der Patienten, die 




Antibiotika und Protonenpumpeninhibitoren führen zu einer Verstärkung der Antikoagula-
tion mit erhöhtem Blutungsrisiko.
82
 Die gleichzeitige Einnahme von TAH oder NSAR er-
höht ebenfalls das Risiko für gastrointestinale Blutungen.
83
 Das Risiko für gastrointestinale 
Blutungen bei Kombination von VKA mit niedrigdosiertem ASS, NSAR oder COX-2-
Hemmern ist höher als unter den einzelnen Medikamenten in Monotherapie.
84, 85
 
Das Blutungsrisiko hängt vom Grad der Antikoagulation und dem Vorhandensein weiterer 
Risikofaktoren ab. Solche Risikofaktoren sind: hohes Alter, weibliches Geschlecht, Diabe-
tes mellitus, maligne Erkrankungen, arterielle Hypertonie, Alkoholkonsum, Erkrankungen 
von Leber und Niere, Anämie, Incompliance, Zustand nach Schlaganfall, bekannte Blu-
tungsquellen, zusätzlicher Gerinnungsdefekt, begleitende Einnahme von NSAR, TAH, 
Antibiotika, Amiodaron, CSE-Hemmern oder Fibraten, INR >3, INR vor Behandlung >1,2 
und Zustand nach schwerer Blutung unter VKA (bei INR im Zielbereich).
86-88
 
Liegt die INR ≥ 5, erhöht sich das Blutungsrisiko drastisch, sodass eine überschießende 
Antikoagulation unter allen Umständen vermieden werden muss.
89
 Das individuelle Blu-




1.2.2.2 Unfraktioniertes Heparin (UFH) 
UFH ist ein direkter Thrombininhibitor. Es bindet an Antithrombin III (AT III) und  ver-
stärkt dessen gerinnungshemmende Wirkung um ein Vielfaches. AT III inhibiert vor allem 
Thrombin und Faktor Xa, in geringem Maße auch die Faktoren XIIa, XIa und IXa. UFH ist 
nicht plazentagängig und wird deshalb auch in der Schwangerschaft eingesetzt. UFH hat 
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eine geringe therapeutische Breite und die variable Dosis-Wirkungs-Beziehung macht 
engmaschige Laboruntersuchungen erforderlich.
92
 Von 6500 Patienten mit einem ST-
Hebungsinfarkt, die UFH in therapeutischer Dosis erhalten hatten, landeten nur 34% im 
therapeutischen Bereich. Von den übrigen 66% lagen 13% deutlich zu niedrig, 16% deut-
lich zu hoch.
93
 Bei jedem Patienten, der UFH erhält, muss die aktivierte partielle Throm-
boplastinzeit (aPTT) gemessen werden. Dies sollte vor der ersten Gabe von UFH, vier bis 
sechs Stunden danach und vier bis sechs Stunden nach jeder Dosis-Änderung erfolgen. Die 
individuell erforderliche Dosis muss titriert werden.
94, 95
 Die Heparin-induzierte Thrombo-
zytopenie (HIT) ist eine gefürchtete, weil potentiell letale Komplikation. Um eine HIT 
rechtzeitig zu erkennen, werden regelmäßige Kontrollen der Thrombozytenzahl empfoh-
len.
96
 Die wichtigsten Nebenwirkungen von UFH sind Blutungen, Thrombozytopenie und 
Osteoporose. Ein Zusammenhang zwischen einer zu stark erhöhten aPTT und Blutungen 
besteht nicht sicher. Blutungen traten bei 5,5% der heparinisierten Patienten auf. Der Zu-
sammenhang mit klinischen Risikofaktoren (z. B. ein peptisches Ulkus, Alter >65, weibli-





1.2.2.3 Niedermolekulares Heparin (NMH) 
Das mittlere Molekulargewicht von NMH liegt bei 4000-5000 Dalton. Zum Vergleich be-
trägt das mittlere  Molekulargewicht von UFH etwa 15000 Dalton. NMH bewirkt wie UFH 
eine Inhibition von Faktor Xa, ohne jedoch einen vergleichbaren Effekt auf Thrombin zu 
haben, weshalb sie auch keine Verlängerung der aPTT bewirken. NMH ist genauso wirk-
sam wie UFH. Die Vorteile von NMH sind die hohe Bioverfügbarkeit bei subkutaner In-
jektion, die länger anhaltende Wirkung und die Verabreichung einer fixen, gewichtsadap-
tierten Dosis.
92
 Eine Kontrolle der Wirkung durch Messung der Anti-Xa-Aktivität wird nur 
bei Schwangeren empfohlen. Die Gefahr einer Heparin-induzierten Thrombozytopenie ist 
deutlich geringer als bei UFH (0 vs. 2,7%).
99
 Während UFH durch die Gabe von Protamin 
antagonisiert werden kann, ist dies bei NMH nur eingeschränkt möglich. Eine 
Dosisanpassung ist bei älteren Patienten mit niedrigem Gewicht (<45 kg), übergewichtigen 
Patienten und Patienten mit einer eingeschränkten Nierenfunktion notwendig. Hier sollte 
auch die Anti-Xa-Aktivität überwacht werden.
92
 Das Risiko für eine venöse Thrombembo-
lie, als auch das Blutungsrisiko unter NMH steigen mit sinkender Nierenfunktion. Aller-
dings übersteigt das Risiko für eine fatale Lungenembolie das Risiko für eine fatale Blu-
33 
 
tung, weshalb gerade bei Patienten mit einer Niereninsuffizienz auf eine wirkungsvolle 




1.2.3 Sonstige NSAR und Cyclooxygenase-(COX)-2-Inhibitoren 
Wenn es unter einer Dauermedikation mit NSAR zu einer OGIB kommt, sollte das NSAR 
abgesetzt werden. Zunächst muss die Indikation für das Medikament kritisch überprüft 
werden, wenn möglich sollte es durch einen COX-2-Inhibitor in Kombination mit einem 
PPI ersetzt werden oder, falls für COX-2-Inhibitoren eine Kontraindikation besteht, das 
NSAR mit einem PPI kombiniert werden. Die Gabe eines PPI senkt die Rezidivblutungsra-




1.2.4 TAH/AK und gastrointestinale Blutungen 
Alle TAH erhöhen allein und in Kombination das Risiko für gastrointestinale Blutungen, 
vor allem bei Zustand nach gastrointestinaler Blutung. Weitere Risikofaktoren sind Alter, 
Einnahme von AK, Steroiden, NSAR und Helicobacter pylori. Je mehr Risikofaktoren vor-
liegen, desto höher ist das Risiko. PPI und H2RA schützen vor OGIB, wobei PPI den 
H2RA überlegen sind. PPI werden für Patienten mit einer durchgemachten OGIB sowie 
Patienten mit mehreren Risikofaktoren zur Prophylaxe von OGIB empfohlen, wenn sie 




1.2.5 Einsatz von TAH/AK nach GIB 
Eine kardioprotektive ASS-Therapie sollte nach einer OGIB unverzüglich wiederaufge-
nommen werden, sobald das Risiko der kardiovaskulären Komplikationen das Blutungsri-
siko übersteigt. Es konnte gezeigt werden, dass eine längere Unterbrechung (>1 Woche) 
der Thrombozytenaggregationshemmung das Risiko für schwere kardiale Ereignisse um 
das Dreifache erhöht. Die Entscheidung über den Zeitpunkt der Wiederaufnahme der ASS-
Therapie muss nach Abwägung der individuellen Risiken getroffen werden. Der kardio-
vaskuläre Nutzen einer frühzeitigen Fortsetzung von ASS oder Clopidogrel überwiegt das 






Mit dieser Arbeit soll die Auswirkung der Einnahme von TAH/AK auf den Verlauf von 
gastrointestinalen Blutungen untersucht werden. 
Es gilt zu überprüfen, ob Blutungen unter TAH/AK mit einem niedrigeren Hämoglobin-
wert, höheren Werten im Rockall- und Glasgow-Blatchford-Score, einem erhöhten Trans-
fusionsbedarf oder Anteil an intensivpflichtigen Patienten einhergehen.  
Es sollen die Häufigkeiten intensivpflichtiger Blutungen sowie die Verweildauern auf der 
Intensivstation und im Krankenhaus verglichen werden. Haben Blutungen unter TAH/AK 
eine höhere Rezidivrate und Mortalität als ohne TAH/AK? Müssen mit TAH/AK assoziier-
te Blutungen vermehrt chirurgisch behandelt werden?  
Mittlerweile wird der Komorbidität ein wesentlicher Einfluss auf den Verlauf akuter Er-
krankungen zugesprochen.
38, 71
 Es soll untersucht werden, wie stark sich die Begleiterkran-
kungen auf die Verläufe der bei uns behandelten Blutungen auswirken. 
Die UGIB gilt allgemein als weit weniger gefährlich als die OGIB. Im klinischen Alltag 
kann häufig beobachtet werden, dass auch UGIB durchaus komplizierte Verläufe haben 
können. Es soll deshalb auch der Frage nachgegangen werde, wie die Mortalität der UGIB 




2. Material und Methoden 
2.1 Studiendesign 
Für die vorliegende Arbeit wurden alle Patienten retrospektiv erfasst, die zwischen dem 
01.01.2010 und dem 31.12.2010 aufgrund einer gastrointestinalen Blutung eine Endosko-
pie des oberen bzw. unteren Gastrointestinaltrakts oder eine Kapselendoskopie, Ballonen-
teroskopie oder Jejunoskopie des Dünndarms in der 3. Medizinischen Klinik des Klini-
kums Augsburg bekommen haben. Die Indikation zur Endoskopie wurde jeweils aufgrund 
des klinischen bzw. anamnestischen Verdachts auf eine akute oder chronische gastrointes-
tinale Blutung gestellt. Die relevanten Patienten wurden nach Durchsicht der Endoskopie-
Dokumentationsbögen identifiziert. Anschließend wurden die für die Studie relevanten 
Daten aus der digitalen Krankenakte des Patienten in unserer Klinik-Software (ORBIS®) 
in ein mit Microsoft-Word® erstelltes Formular übertragen. Insbesondere wurden Labor-
befunde, Endoskopiebefunde, OP-Berichte sowie Entlassbriefe verwendet. Die Daten wur-
den mithilfe von Microsoft-Excel® in eine Tabelle übertragen und statistisch ausgewertet. 
Es wurden folgende Kriterien erfasst: 
 Patientendaten: 
Datum der Blutung, Alter, Geschlecht, Auftreten der Blutung ambulant oder nosokomial; 
wenn nosokomial: auf internistischer/konservativer oder chirurgischer Station bzw. auf 
Normalstation oder Intensivstation. 
 Daten zur Blutung: 
obere, mittlere oder untere gastrointestinale Blutung, genaue anatomische Lokalisation der 
Blutungsquelle, Art der Blutungsquelle, bei Ulkusblutung im oberen Gastrointestinaltrakt: 
Forrest-Klassifikation. 
 Daten zu Schwere und Verlauf der Blutung: 
Risikoscores für die obere gastrointestinale Blutung (Rockall-Score, Glasgow-Blatchford-
Score), Hämoglobinwert bei Aufnahme in g/l, Anzahl der transfundierten Erythrozyten-
konzentrate, Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation, Aufenthaltsdauer im Krankenhaus, 




 Daten zur eingenommenen Medikation: 
Therapie mit TAH/AK ja/nein, wenn ja: Wirkstoffe (ASS, Clopidogrel, Phenprocoumon, 
UFH, NMH, Dipyridamol), Protonenpumpeninhibitor ja/nein, NSAR (außer ASS) ja/nein, 
Indikation für die Einnahme der TAH/AK (KHK, Vorhofflimmern, zerebrale Ischämie, 
venöse Thrombembolie, künstliche Herzklappe, Thromboseprophylaxe, unklare Indikati-
on). 
 Begleiterkrankungen: 
Diabetes mellitus, Vorhofflimmern, Niereninsuffizienz, arterielle Hypertonie, PAVK, 
KHK, zerebrale Ischämie, Herzinsuffizienz, Depression, Schmerzen, Leberzirrhose, Zu-
stand nach Ulkus, COPD, Alkoholabusus, Hyperlipoproteinämie, Adipositas, Nikotinkon-
sum. 
 
2.2 Auswertung und statistische Tests 
Die statistische Auswertung erfolgte mithilfe von Microsoft-Excel®. 
Aus den kategorialen Daten wurden zunächst Summen berechnet. Diese wurden in Bezug 
zur Gesamtanzahl der jeweiligen Gruppe gesetzt und ihr prozentualer Anteil berechnet. Zur 
Analyse der kategorialen Daten wurde der Chi-Quadrat-Test nach Pearson verwendet.  
Aus den nicht-parametrischen Daten wurden Mittelwerte mit den zugehörigen Standard-
abweichungen berechnet. Analysiert wurden sie mithilfe des U-Tests nach Mann-Whitney. 
Ein p-Wert geringer als 0,05 wurde als statistisch signifikant angenommen. 





3.1 Größe der Gruppen 
Es wurden 729 Patienten mit gastrointestinalen Blutungen erfasst. 513/729 (70,4%) Patien-
ten hatten eine OGIB gehabt, davon 77/513 (15,0%) variköse (VOGIB) und 436/513 
(85,0%) nicht-variköse obere gastrointestinale Blutungen (NVOGIB). 40/729 (5,5%) Pati-
enten hatten eine MGIB und 176/729 (24,1%) Patienten eine UGIB gehabt. (Abbildung 1) 
 
Abbildung 1: Verteilung der Blutungslokalisationen (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
Insgesamt hatten 374/729 (51,3%) Patienten TAH/AK eingenommen. 355/729 (48,7%) 
Patienten hatten keine TAH/AK eingenommen. (Abbildung 2) 
 

































Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK 
OGIB 513/729 (70,4%) 252/513 (49,1%) 261/513 (50,9%) 
VOGIB 77/513 (15,0%) 7/77 (9,1%) 70/77 (90,9%) 
NVOGIB 436/513 (85,0%) 245/436 (56,2%) 191/436 (43,8%) 
MGIB 40/729 (5,5%) 17/40 (42,5%) 23/40 (57,5%) 
UGIB 176/729 (24,1%) 105/176 (59,7%) 71/176 (40,3%) 
Tabelle 3: Verteilung der Blutungen (Abkürzungen siehe 5.2) 
 



























3.2 Epidemiologie der gastrointestinalen Blutungen 
3.2.1 Alter 
Das mittlere Alter der 729 Patienten betrug 68,7±16 Jahre. Der jüngste Patient war 17, der 
älteste 96 Jahre alt. Der Median lag bei 71 Jahren. Die Patienten mit TAH/AK waren signi-
fikant älter als die Patienten ohne TAH/AK (74,5 ± 28 vs. 63,6 ± 28 Jahre; p<0,0001, U-
Test nach Mann-Whitney).  
 
Abbildung 4: Mittleres Alter mit und ohne Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
 
Gesamt Mit TAH/AK Ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 67,9 ± 35 Jahre 73,5 ± 33 Jahre 62,4 ± 33 Jahre <0,0001 
VOGIB 57,5 ± 33 Jahre 68,3 ± 30 Jahre 56,4 ± 30 Jahre <0,05 
NVOGIB 69,7 ± 33 Jahre 73,7 ± 30 Jahre 64,6 ± 30 Jahre <0,0001 
MGIB 68,8 ± 35 Jahre 74,2 ± 33 Jahre 64,7 ± 33 Jahre <0,01 
UGIB 71,0 ± 35 Jahre 75,8 ± 33 Jahre 63,8 ± 33 Jahre <0,0001 
























438/729 (60,1%) Patienten waren Männer, 291/729 (39,9%) waren Frauen. In allen Grup-
pen war der Anteil der Männer höher als der Anteil der Frauen. Das Verhältnis betrug 
1,5:1 (Männer : Frauen). 
 
Abbildung 5: Verteilung der Geschlechter 
 
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK 
 









































































































538/729 (73,8%) Blutungen ereigneten sich ambulant, 191/729 (26,2%) im Krankenhaus. 
 
Abbildung 6: Ambulante und nosokomiale Blutungen 
 
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK 
 









































































































152/191 (79,6%) der nosokomialen Blutungen traten auf einer Normalstation auf, 39/191 
(20,4%) auf Intensivstation.  
 
Abbildung 7: Blutungen auf Normalstation und Intensivstation 
 
 


















































































































3.3.1 Oberer Gastrointestinaltrakt 
Insgesamt fanden 513/729 (70,4%) der Blutungen im oberen Gastrointestinaltrakt statt. Da 
manche Patienten auch mehr als eine Blutungsquelle hatten, wurden insgesamt 547 Blu-
tungsquellen gefunden.  
3.3.1.1 Ösophagus 
187/547 (34,2%) Blutungsquellen waren im Ösophagus lokalisiert. Die häufigste Blu-
tungsquelle war die hämorrhagische Refluxösophagitis (78/187; 41,7%). An zweiter Stelle 
standen Ösophagusvarizenblutungen (63/187; 33,7%). 













Tabelle 8: Blutungsquellen im Ösophagus 
 
Von den 187 Blutungen im Ösophagus standen 59/187 (31,6%) im Zusammenhang mit 
TAH/AK. Die häufigste Blutungsquelle war die hämorrhagische Refluxösophagitis (34/59; 
57,6%), gefolgt von Mallory-Weiss-Rissen (15/59; 25,4%). 
Reflux Mallory-Weiss-Riss Varizen postinterventionell Ulkus  
34/59 15/59 6/59 3/59 1/59  
(57,6%) (25,4%) (10,2%) (5,1%) (1,7%)  
Tabelle 9: Blutungsquellen im Ösophagus unter Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
128/187 (68,5%) Ösophagusblutungen waren nicht mit TAH/AK assoziiert. Die häufigste 
Blutungsquelle waren Ösophagusvarizen (57/128; 44,5%), gefolgt von der hämorrhagi-
schen Refluxösophagitis (44/128; 34,4%). 
Varizen Reflux Mallory-Weiss-Riss Ulkus postinterventionell Tumor 
57/128 
(44,5%) 
44/128 18/128 4/128 3/128 2/128 
(34,4%) (14,1%) (3,1%) (2,3%) (1,6%) 







192/547 (35,1%) Blutungsquellen waren im Magen lokalisiert. Die häufigste Blutungs-
quelle war das Ulkus (93/192; 48,4%). 
Ulkus Erosive Gastritis Angiodysplasien Tumor Varizen postinterventionell 
93/192 30/192 27/192 21/192 16/192 5/192 
(48,4%) (15,6%) (14,1%) (10,9%) (8,3%) (2,6%) 
Tabelle 11: Blutungsquellen im Magen 
 
108/192 (56,3%) Blutungen standen im Zusammenhang mit TAH/AK. Die häufigste Blu-
tungsquelle war das Ulkus (59/108; 54,6%). 
Ulkus Erosive Gastritis Angiodysplasien Tumor postinterventionell Varizen 
59/108 20/108 16/108 9/108 3/108 1/108 
(54,6%) (18,5%) (14,8%) (8,3%) (2,8%) (0,1%) 
Tabelle 12: Blutungsquellen im Magen unter Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
84/192 (43,7%) Magenblutungen waren nicht mit TAH/AK assoziiert. Die häufigste Blu-
tungsquelle war das Ulkus (34/84; 40,5%). 
Ulkus Varizen Tumor Angiodysplasien Erosive Gastritis postinterventionell 
34/84 15/84 12/84 11/84 10/84 2/84 
(40,5%) (17,9%) (14,3%) (13,1%) (11,9%) (2,4%) 
Tabelle 13: Blutungsquellen im Magen ohne Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.3.1.3 Duodenum 
168/547 (30,7%) Blutungsquellen waren im Duodenum lokalisiert. Die häufigste Blu-
tungsquelle war das Ulkus (137/168; 81,5%). 
Ulkus Angiodysplasien Erosion postinterventionell Tumor Varizen 
137/168 8/168 8/168 5/168 5/168 5/168 
(81,5%) (4,8%) (4,8%) (3,0%) (3,0%) (3,0%) 
Tabelle 14: Blutungsquellen im Duodenum 
 
Von den 168 Blutungen im Duodenum standen 102/168 (60,7%) im Zusammenhang mit 
TAH/AK. Die häufigste Blutungsquelle war das Ulkus (87/100; 85,3%). 
45 
 
Ulkus Angiodysplasien Erosion postinterventionell 
87/102 7/102 5/102 3/102 
(85,3%) (6,9%) (4,9%) (2,9%) 
Tabelle 15: Blutungsquellen im Duodenum unter Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
66/168 (39,3%) Duodenalblutungen waren nicht mit TAH/AK assoziiert. Die häufigste 
Blutungsquelle war das Ulkus (50/66; 75,8%). 
Ulkus Varizen Tumor Erosion postinterventionell Angiodysplasien 
50/66 5/66 5/66 3/66 2/66 1/66 
(75,8%) (7,6%) (7,6%) (4,5%) (3,0%) (1,5%) 
Tabelle 16: Blutungsquellen im Duodenum ohne Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.3.2 Mittlerer Gastrointestinaltrakt 
Im Dünndarm gab es 46 Blutungsquellen. Die häufigsten Blutungsquellen waren Angio-
dysplasien (17/46; 37,0%). 
Angiodysplasien NSAR-Ulkus Erosion Divertikel Varizen Tumor 
17/46 15/46 7/46 3/46 3/46 1/46 
(37,0%) (32,6%) (15,2%) (6,5%) (6,5%) (2,2%) 
Tabelle 17: Blutungsquellen im Dünndarm 
 
21/46 (45,7%) Blutungsquellen im Dünndarm waren mit TAH/AK assoziiert, die häufigste 
war das Ulkus (8/21; 38,1%). 
NSAR-Ulkus Angiodysplasien Erosion Varizen Divertikel Tumor 
8/21 4/21 4/21 3/21 1/21 1/21 
(38,1%) (19,0%) (19,0%) (14,3%) (4,8%) (4,8%) 
Tabelle 18: Blutungsquellen im Dünndarm unter Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
25/46 (54,3%) Blutungsquellen der MGIB waren nicht mit TAH/AK assoziiert. Die häu-
figste Blutungsquelle waren Angiodysplasien (13/25; 52,0%). 
Angiodysplasien NSAR-Ulkus Erosion Divertikel 
13/25 7/25 3/25 2/25 
(52,0%) (28,0%) (12,0%) (8,0%) 




3.3.3 Unterer Gastrointestinaltrakt 
Im Kolon wurden bei 176 Blutungen 209 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blu-























Tabelle 20: Blutungsquellen im Kolon 
 
123 Blutungsquellen waren mit TAH/AK assoziiert. Hier war ebenfalls das Divertikel die 




ischämisch postinterventionell Ulkus Tumor Hämorrhoiden Varizen 
40/123 18/123 17/123 15/123 13/123 9/123 6/123 4/123 1/123 
(32,5%) (14,6%) (13,8%) (12,2%) (10,6%) (7,3%) (4,9%) (3,3%) (0,8%) 
Tabelle 21: Blutungsquellen im Kolon unter Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
86 Blutungsquellen waren nicht mit TAH/AK assoziiert. Auch hier war das Divertikel füh-



























3.3.4 Die Häufigkeiten der verschiedenen Blutungsquellen 
Im gesamten Gastrointestinaltrakt wurden 802 Blutungsquellen gefunden. 
 












































































































































































Tabelle 23: Blutungsquellen mit absoluten und relativen Häufigkeiten (Abkürzungen siehe 5.2) 
 


















































































































































































Tabelle 24: Blutungsquellen unter Einnahme von TAH/AK mit absoluten und relativen Häufigkeiten (Abkürzun-




389 Blutungsquellen waren nicht mit der Einnahme von TAH/AK assoziiert. 
 











































































































































































Tabelle 25: Blutungsquellen ohne Einnahme von TAH/AK mit absoluten und relativen Häufigkeiten (Abkürzun-
gen siehe 5.2) 
 
3.3.5 Blutungsquellen bei Patienten >80 Jahren 
185/729 Patienten (25,4%) mit GIB waren älter als 80 Jahre. Auch hier waren Mehrfach-
nennungen möglich. Es wurden 222 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungs-
quellen waren das Ulkus duodeni (45/222; 20,3%), das Ulkus ventriculi (35/222; 15,8%), 



















































































































































































Tabelle 26: Blutungsquellen bei Patienten mit einem Alter über 80 Jahren mit absoluten und relativen Häufigkei-
ten (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
126/185 (68,1%) der Patienten mit einem Alter über 80 Jahren hatten TAH/AK einge-
nommen. Es wurden 154 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquellen wa-
49 
 
ren das Ulkus duodeni (36/154; 23,4%), das Ulkus ventriculi (26/154; 16,9%) und das Ko-















































































































































































Tabelle 27: Blutungsquellen bei Patienten mit einem Alter über 80 Jahren bei Einnahme von TAH/AK mit absolu-
ten und relativen Häufigkeiten (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
59/185 (31,9%) der Patienten mit einem Alter über 80 Jahren hatten keine TAH/AK einge-
nommen. Es wurden 68 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquellen waren 
die hämorrhagische Refluxösophagitis (17/68; 25%), das Ulkus ventriculi und das Ulkus 
duodeni (jeweils 9/68; 13,2%), und das Kolondivertikel (8/68; 11,8%). 
 










































































































































Tabelle 28: Blutungsquellen bei Patienten mit einem Alter über 80 Jahren ohne Einnahme von TAH/AK mit abso-
luten und relativen Häufigkeiten (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.3.6 Blutungsquellen ambulant/nosokomial 
3.3.6.1 Ambulant 
538/729 (73,8%) Blutungen waren ambulant aufgetreten. Mehrfachnennungen waren mög-
lich. Es wurden 568 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquellen waren 
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Ösophagusvarizen und das Ulkus duodeni (72/568; 12,7%), das Ulkus ventriculi (67/568; 
11,8%) und die hämorrhagische Refluxösophagitis (jeweils 57/568; 10,0%). 
 































- - - 
1/568 
(0,2%) 












































































































































Tabelle 29: Blutungsquellen bei ambulanten Patienten (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
226/538 (42,0%) Patienten mit einer ambulant erworbenen GIB hatten TAH/AK einge-
nommen. Es wurden 235 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquellen wa-
ren das Ulkus ventriculi (38/235; 16,2%), das Kolondivertikel (31/235; 13,2%) und das 





























































































































































































Tabelle 30: Blutungsquellen bei ambulanten Patienten und Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
312/538 (58,0%) Patienten mit einer ambulant erworbenen GIB hatten keine TAH/AK 
eingenommen. Es wurden 333 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquellen 
waren Ösophagusvarizen (51/333; 15,3%), das Ulkus duodeni (45/333; 13,2%) und die 


































































































































































































Tabelle 31: Blutungsquellen bei ambulanten Patienten ohne Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.3.6.2 Nosokomial 
191/729 (26,2%) Patienten hatten eine nosokomiale GIB erworben. Es wurden 204 Blu-
tungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquellen waren das Ulkus duodeni (65/204; 
31,9%) und das Ulkus ventriculi (27/204; 13,2%). 
 


























































































































































148/191 (77,5%) Patienten mit nosokomialer Blutung hatten TAH/AK eingenommen. Es 
wurden 161 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquellen waren das Ulkus 
duodeni (59/161; 36,6%), das Ulkus ventriculi (21/161; 13,0%) und die hämorrhagische 
Refluxösophagitis (17/161; 10,6%). 
 






































































































































Tabelle 33: Blutungsquellen bei nosokomialen Blutungen mit Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
43/191 (22,5%) Patienten mit nosokomialer Blutung hatten keine TAH/AK eingenommen. 
Es wurden 43 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquellen waren Ösopha-
gusvarizen, Ulzera ventriculi et duodeni (jeweils 6/43; 14,0%). 
 























































































































Tabelle 34: Blutungsquellen bei nosokomialen Blutungen ohne Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.3.7 Blutungsquellen bei Phenprocoumon-Einnahme 
97/729 (13,3%) Patienten mit GIB hatten Phenprocoumon eingenommen. Die Blutungs-




3.3.7.1 INR <2,00 
22/97 (22,7%) der Patienten mit einer Phenprocoumontherapie hatten einen INR-Wert un-
ter 2,00. Es wurden 24 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquellen waren 







































































































Tabelle 35: Blutungsquellen bei Patienten mit einer Phenprocoumontherapie und INR<2,00 (Abkürzungen siehe 
5.2) 
 
3.3.7.2 INR 2,00-3,00 
37/97 (38,1%) der Patienten mit einer Phenprocoumontherapie hatten einen INR-Wert 
zwischen 2,00 und 2,99. Es wurden 37 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blu-
tungsquellen waren das Ulkus duodeni (7/37; 18,9%) und das Kolondivertikel (5/37; 
13,5%). 
 






















































































































3.3.7.3 INR 3,00-4,00 
14/97 (14,4%) der Patienten mit einer Phenprocoumontherapie hatten einen INR-Wert 
zwischen 3,00 und 4,00 gehabt. Es wurden 15 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten 
Blutungsquellen waren das Kolondivertikel (6/15; 40%), NSAR-Läsionen im Kolon (3/15; 
20%) und das Ulkus ventriculi (2/15; 13,3%). 
 







































































24/97 (24,7%) der Patienten mit einer Phenprocoumontherapie hatten einen INR-Wert 
größer 4,00 gehabt. Es wurden 24 Blutungsquellen gefunden. Die häufigsten Blutungsquel-
len waren das Ulkus ventriculi (6/24; 25,0%), duodenale Angiodysplasien (4/24; 16,7%) 
und die hämorrhagische Refluxösophagitis (3/24; 12,5%). 
 
Ulkus Erosion Reflux Mallory-Weiss Angiodysplasien Divertikel postinterventionell Ischämisch 
































































































224 OGIB waren Ulkusblutungen. Davon standen 138/224 (61,3%) im Zusammenhang mit 
TAH/AK, 86/224 (38,7%) nicht. Mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson konnte kein sig-
nifikanter Unterschied zwischen den Blutungen mit und ohne TAH/AK errechnet werden 
(p>0,1). 
 
gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK 
I a 26/224 (11,6%) 14/26 (53,8%) 12/26 (46,2%) 
I b 36/224 (16,0%) 27/36 (75,0%) 9/36 (25,0%) 
II a 53/224 (23,7%) 28/53 (52,8%) 25/53 (47,2%) 
II b 20/224 (8,9%) 16/20 (80,0%) 4/20 (20,0%) 
II c 45/224 (20,1%) 28/45 (62,2%) 17/45 (37,8%) 
III 44/224 (19,6%) 25/44 (56,8%) 19/44 (43,2%) 
Tabelle 39: Verteilung der Forrest-Stadien bei der OGIB (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
Abbildung 8: Verteilung der Forrest-Stadien bei der OGIB (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.4.2 Blutungsscores bei der oberen gastrointestinalen Blutung 
Der mittlere Rockall-Score (RS) für OGIB in unserem Kollektiv betrug 6,1±2,8. Die Un-
tergruppe mit TAH/AK hatte signifikant höhere Werte als die Untergruppe ohne TAH/AK 
(6,5±2,8 vs. 5,7±2,8; p<0,001, Chi-Quadrat-Test nach Pearson). Auch bei der NVOGIB 
konnten für die Blutungen mit TAH/AK signifikant höhere RS-Werte festgestellt werden 


































Abbildung 10: Mittlerer Rockall-Score (RS) in Abhängigkeit von der Einnahme von TAH/AK (Abkürzungen 
siehe 5.2) 
Der mittlere Glasgow-Blatchford-Score (GBS) betrug 11,8±6,0. Die Untergruppe mit 
TAH/AK hatte keine signifikant höheren Werte als die Untergruppe ohne TAH/AK 
(12,2±6,0 vs. 11,5±6,0; p<0,1, Chi-Quadrat-Test nach Pearson). Bei der NVOGIB  konn-
ten signifikant höhere GBS-Werte für die Blutungen mit TAH/AK festgestellt werden 





























































Abbildung 11: Anzahl n der Patienten nach Glasgow-Blatchford-Score bei OGIB in Abhängigkeit von TAH/AK 
(Abkürzungen siehe 5.2) 
 
 
Abbildung 12: Mittlerer Glasgow-Blatchford-Score (GBS) in Abhängigkeit von der Einnahme von TAH/AK (Ab-






























































































3.4.3 Hämoglobinwert bei Aufnahme 
Der mittlere bei Aufnahme in die Klinik gemessene Hämoglobinwert betrug für die Ge-
samtpopulation 8,9±2,9 g/dl. Insgesamt wurden bei den Patienten mit TAH/AK signifikant 
niedrigere Hämoglobinwerte gemessen als ohne TAH/AK (8,6±4,9 g/dl vs. 9,3±4,9 g/dl; 




mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 8,7±4,8 g/dl 8,4±4,5 g/dl 8,9±4,5 g/dl n. s 
VOGIB 7,5±4,5 g/dl 9,1±4,1 g/dl 7,3±4,1 g/dl n. s 
NVOGIB 8,9±4,5 g/dl 8,4±4,1 g/dl 9,5±4,1 g/dl <0,01 
MGIB 7,8±4,8 g/dl 8,0±4,5 g/dl 7,6±4,5 g/dl n. s 
UGIB 10,1±4,8 g/dl 9,1±4,5 g/dl 11,4±4,5 g/dl <0,0001 
Tabelle 40: Mittlerer Hämoglobinwert (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
 
Abbildung 13: Mittlerer Hämoglobinwert (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.4.4 Transfusionsbedarf 
52,9% der Patienten benötigten eine Bluttransfusion. 
Bei einer GIB unter der Einnahme von TAH/AK benötigten signifikant mehr Patienten 






























Im Mittel wurden 1,7±2,3 Erythrozytenkonzentrate pro Patient transfundiert. Die mittlere 
Anzahl an transfundierten EK war bei den Patienten mit TAH/AK signifikant höher als bei 
den Patienten ohne TAH/AK (1,8 vs. 1,7; p<0,0001, U-Test nach Mann-Whitney). 
 
gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 1,8±1,8 1,9±1,5 1,7±1,5 n. s. 
VOGIB 2,5±1,6 1,3±1,4 2,7±1,4 n. s. 
NVOGIB 1,7±1,6 1,9±1,4 1,3±1,4 <0,001 
MGIB 2,4±1,8 2,1±1,5 2,6±1,5 n. s. 
UGIB 1,1±1,8 1,4±1,5 0,8±1,5 <0,01 
Tabelle 41: Mittlere Anzahl transfundierter Erythrozytenkonzentrate pro Patient (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
 
gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 295/513 (57,5%) 156/252 (61,9%) 139/261 (53,3%) n. s. 
VOGIB 63/77 (81,8%) 4/7 (57,1%) 59/70 (84,3%) n. s. 
NVOGIB 232/436 (53,2%) 152/245 (62,0%) 80/191 (41,9%) <0,0001 
MGIB 24/40 (60,0%) 10/17 (58,8%) 14/23 (60,9%) n. s. 
UGIB 67/176 (38,1%) 50/105 (47,6%) 17/71 (23,9%) <0,01 
Tabelle 42: Anteil der Patienten mit mindestens einer Transfusion (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.4.5 Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation 
Von den 729 Patienten mit gastrointestinalen Blutungen mussten 361 (49,6%) auf der In-
tensivstation überwacht werden. Die mittlere Verweildauer auf der Intensivstation betrug 
für die Gesamtpopulation 2,1 Tage. 
Die Patienten mit Blutungen unter TAH/AK waren signifikant häufiger intensivpflichtig 
als Patienten ohne TAH/AK (54,0% vs. 44,8%; p<0,05, Chi-Quadrat-Test nach Pearson). 
Die Patienten lagen signifikant länger auf der Intensivstation als Patienten ohne TAH/AK 
(3,0 vs. 1,2 Tage; p<0,001, U-Test nach Mann-Whitney).  
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 293/513 (57,1%) 150/252 (59,5%) 143/261 (54,8%) n. s. 
VOGIB 76/77 (98,7%) 7/7 (100,0%) 69/70 (98,6%) n. s. 
NVOGIB 217/436 (49,8%) 143/245 (58,4%) 74/191 (38,7%) <0,0001 
MGIB 13/40 (32,5%) 7/17 (41,2%) 6/23 (26,1%) n. s. 
UGIB 55/176 (31,3%) 45/105 (42,9%) 10/71 (14,1%) <0,0001 





Abbildung 14: Patienten mit Intensivaufenthalt (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 2,5±3,7  3,6±3,1 1,4±3,1 <0,01 
VOGIB 2,6±3,1 2,1±2,8 2,6±2,8 n. s. 
NVOGIB 2,5±3,2 3,7±2,8 0,9±2,8 <0,0001 
MGIB 1,0±3,6 1,3±3,1 0,7±3,1 n. s. 
UGIB 1,2±3,6 1,7±3,1 0,5±3,1 <0,0001 
Tabelle 44: Mittlere Anzahl der Tage auf Intensivstation (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
 

















































































3.4.6 Aufenthaltsdauer im Krankenhaus 
Die mittlere Verweildauer im Krankenhaus betrug für die Gesamtpopulation 11,9±12,6 
Tage.  
Die Patienten mit Blutungen unter TAH/AK lagen signifikant länger im Krankenhaus als 
die Patienten ohne TAH/AK (14,6 vs. 9,0 Tage; p<0,0001, U-Test nach Mann-Whitney). 
 
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 12,6±10,3 Tage 16,1±8,9 Tage 9,2±8,9 Tage <0,0001 
VOGIB 13,8±9,0 Tage 13,1±8,0 Tage 13,8±8,0 Tage n. s. 
NVOGIB 12,4±9,0 Tage 16,1±8,0 Tage 7,5±8,0 Tage <0,0001 
MGIB 13,7±10,2 Tage 14,1±8,9 Tage 13,3±8,9 Tage n. s. 
UGIB 9,5±10,2 Tage 11,3±8,9 Tage 6,9±8,9 Tage <0,01 
Tabelle 45: Mittlere Anzahl der Tage im Krankenhaus (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
 






































Insgesamt traten 45/729 (6,2%) Rezidivblutungen auf. Mit TAH/AK lag die Rezidivrate 
bei 5,1%, ohne bei 7,4%. Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen 
mit und ohne TAH/AK konnte nicht beobachtet werden. 
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 32/513 (6,2%) 12/252 (4,8%) 20/261 (7,7%) n. s. 
VOGIB 13/77 (16,9%) 0/7 (0%) 13/70 (18,6%) n. s. 
NVOGIB 19/436 (4,4%) 12/245 (4,9%) 7/191 (3,7%) n. s. 
MGIB 5/40 (12,5%) 1/17 (5,9%) 4/23 (17,4%) n. s. 
UGIB 8/176 (4,5%) 6/105 (5,7%) 2/71 (2,8%) n. s. 
Tabelle 46: Rezidivrate (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.4.8 Anzahl der Operationen 
Insgesamt wurden 10/729 (1,4%) Patienten im Rahmen von gastrointestinalen Blutungen 
operiert. Mit TAH/AK waren es 1,1%, ohne TAH/AK 1,7%. Es gab keinen statistisch sig-
nifikanten Unterschied zwischen den Gruppen mit und ohne TAH/AK. Die Indikationen 
für die Operation waren: Ulzera ventriculi in zwei Fällen, Ulzera duodeni in drei Fällen, 




Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 8/513 (1,6%) 3/252 (1,2%) 5/261 (1,9%) n. s. 
VOGIB 
0/77 (0%) 0/7 (0%) 0/70 (0%) n. s. 
NVOGIB 
8/436 (1,8%) 3/245 (1,2%) 5/191 (2,6%) n. s. 
MGIB 0/40 (0%) 0/17 (0%) 0/23 (0%) n. s. 
UGIB 2/176 (1,1%) 1/105 (1,0%) 1/71 (1,4%) n. s. 











Insgesamt starben 80/729 (11,0%) Patienten nach GIB. Die Mortalität mit TAH/AK lag bei 
10,4%, ohne TAH/AK bei 11,5%. Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den 
Gruppen mit und ohne TAH/AK konnte nicht festgestellt werden. Lediglich bei der UGIB 
starben signifikant mehr Patienten, die TAH/AK eingenommen hatten.  
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 65/513 (12,7%) 26/252 (10,3%) 39/261 (14,9%) n. s. 
VOGIB 18/77 (23,4%) 1/7 (14,3%) 17/70 (24,3%) n. s. 
NVOGIB 47/436 (10,8%) 25/245 (10,2%) 22/191 (11,5%) n. s. 
MGIB 3/40 (7,5%) 2/17 (11,8%) 1/23 (4,3%) n. s. 
UGIB 12/176 (6,8%) 11/105 (10,5%) 1/71 (1,4%) <0,05 
Tabelle 48: Anzahl der Todesfälle und Mortalität (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
 







































p = 0,5371 
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3.4.9.2 Mortalität der Rezidivblutung 
Die Gesamtmortalität nach Rezidivblutungen betrug 22% (10/45). Man erkennt keinen 
Einfluss von der Einnahme von TAH/AK. 
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK 
OGIB 9/32 (28,1%) 3/12 (25,0%) 6/20 (30,0%) 
VOGIB 6/13 (46,2%) 0/13 (0%) 6/13 (46,2%) 
NVOGIB 3/19 (15,8%) 3/12 (25,0%) 0/7 (0%) 
MGIB 1/5 (20,0%) 0/1 (0%) 1/4 (25,0%) 
UGIB 0/8 (0%) 0/6 (0%) 0/2 (0%) 
Tabelle 49: Mortalität der Rezidivblutung (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.4.9.3 Mortalität nach chirurgischer Blutstillung 
Die Mortalität nach chirurgischer Blutstillung war mit 40% (4/10) sehr hoch. Alle Patien-
ten, die TAH/AK eingenommen hatten und wegen einer NVOGIB operiert werden muss-
ten, sind verstorben. 
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK 
OGIB 4/8 (50%) 3/3 (100%) 1/5 (20%) 
VOGIB 0 0 0 
NVOGIB 4/8 (50%) 3/3 (100%) 1/5 (20%) 
MGIB 0 0 0 
UGIB 0/2 (0%) 0/1 (0%) 0/1 (0%) 
Tabelle 50: Mortalität nach chirurgischer Blutstillung (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.4.9.4 Mortalität ambulant/nosokomial 
Die Mortalität der ambulanten GIB lag bei 8,9% (48/538), die der nosokomialen bei 16,8% 
(32/191). 
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK 
OGIB 42/363 (11,6%) 11/138 (8,0%) 31/225 (13,8%) 
VOGIB 26/68 (38,2%) 1/7 (14,3%) 15/61 (24,6%) 
NVOGIB 16/295 (5,4%) 10/131 (7,6%) 16/164 (9,8%) 
MGIB 2/37 (5,4%) 1/14 (7,1%) 1/23 (4,3%) 
UGIB 4/138 (2,9%) 3/74 (4,1%) 91/64 (1,6%) 






Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK 
OGIB 23/150 (15,3%) 15/114 (13,2%) 8/36 (22,2%) 
VOGIB 2/9 (22,2%) 0 2/9 (22,2%) 
NVOGIB 21/141 (14,9%) 15/114 (13,2%) 6/27 (22,2%) 
MGIB 1/3 (33,3%) 1/3 (33,3%) 0 
UGIB 8/38 (21,1%) 8/31 (25,8%) 0/7 (0,0%) 
Tabelle 52: Mortalität der nosokomialen Blutung (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.4.9.5 Todesursachen 
Die mit Abstand häufigsten Todesursachen waren der hämorrhagische (22/80; 27,5%) und 



























































































































































- - - - - - - - 
VOGIB 
mit - - - - 
1/1  
(100%) 

























































































- - - 
1/3 
(33,3%) 






mit - - - - 
1/2  
(50%) 








- - - - - - - - - - - - - - 















- - - 
1/12 
(8,3%) 



















ohne - - - - - - 
1/1  
(100%) 
- - - - - - - - 






3.5 Thrombozytenaggregationshemmung und Antikoagulation 
3.5.1 Medikamente 
374 Patienten haben TAH/AK eingenommen. Das häufigste Medikament war ASS 
























































































































ASS (124/374; 33,2%) war das am häufigsten eingenommene Medikament, gefolgt von 






































































































Die am häufigsten vorkommende Kombinationstherapie war ASS+Phenprocoumon 










































































































































































































































3.5.4 Indikation für TAH/AK 
Die häufigste Indikation für die Einnahme von TAH/AK war die koronare Herzkrankheit 































































































































































Tabelle 57: Indikationen für die Einnahme der Medikamente (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.6 Komorbidität 
3.6.1 Helicobacter pylori 
Es ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied (Chi-Quadrat-Test nach Pearson) 
zwischen der Anzahl der HP-Infektionen in Abhängigkeit von der Einnahme von TAH/AK 
in der Gruppe OGIB oder NVOGIB. 
 
mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 46/252 (18,3%) 32/261 (12,3%) n. s. 
VOGIB 1/7 (14,3%) 1/70 (1,4%) <0,05 
NVOGIB 45/245 (18,4%) 31/191 (16,2%) n. s. 




3.6.2 Sonstige Begleiterkrankungen 
Die häufigste Begleiterkrankung war die arterielle Hypertonie (402/729; 55,1%), gefolgt 
von der Niereninsuffizienz (227/729; 31,1%). 













































































































































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle 59: Übersicht über die Begleiterkrankungen (Abkürzungen siehe 5.2) 
 
3.6.3 Anzahl der Begleiterkrankungen je Patient 
Durchschnittlich hatte jeder Patient 3,0±2,1 Begleiterkrankungen. Zwischen den Patienten 
mit und ohne TAH/AK konnte ein statistisch signifikanter Unterschied nachgewiesen wer-
den (3,8±2 vs. 2,1±2; p<0,0001, U-Test nach Mann-Whitney). 
 
Gesamt mit TAH/AK ohne TAH/AK p-Wert 
OGIB 3,0±1,8 3,9±1,7 2,2±1,7 <0,0001 
VOGIB 2,9±1,8 4,1±1,6 2,8±1,6 <0,05 
NVOGIB 3,1±1,8 3,9±1,6 2,0±1,7 <0,0001 
MGIB 3,1±1,8 4,4±1,7 2,2±1,7 <0,001 
UGIB 2,8±1,8 3,5±1,7 1,6±1,7 <0,0001 




3.7 Zusammenfassung der Ergebnisse 
 Hypothese p-Wert 
1 RS bei OGIB mit TAH/AK höher als ohne TAH/AK 6,5 vs. 5,7 <0,001 
2 GBS bei OGIB mit TAH/AK höher als ohne TAH/AK 12,2 vs. 11,5 <0,1 
3 Forrest-Stadium bei OGIB mit TAH/AK höher als ohne TAH/AK >0,1 
4 Hb-Wert mit TAH/AK niedriger als ohne TAH/AK 8,6 vs. 9,3 g/dl <0,05 
5 Mehr EK  mit TAH/AK als ohne TAH/AK 1,8 vs. 1,7 <0,0001 
6 Mehr Patienten mit Transfusion mit TAH/AK als ohne TAH/AK 
57,6% vs. 47,9% 
<0,01 
7 Mehr Patienten mit Aufenthalt auf der Intensivstation mit TAH/AK 
als ohne TAH/AK 54,0% vs. 44,8% 
<0,05 
8 Mehr Tage auf der Intensivstation mit TAH/AK als ohne TAH/AK 
3,0 vs. 1,2 
<0,001 
9 Mehr Tage im Krankenhaus mit TAH/AK als ohne TAH/AK 
14,6 vs. 9,0 
<0,0001 
10 Höhere Mortalität mit TAH/AK als ohne TAH/AK 10,4% vs. 11,5% =0,5371 
11 Mehr Rezidive mit TAH/AK als ohne TAH/AK 5,1% vs. 7,4% =0,2045 
12 Mehr Operationen mit TAH/AK als ohne TAH/AK 1,1% vs. 1,7% =0,9395 
13 Mehr Begleiterkrankungen mit TAH/AK als ohne TAH/AK 3,8 vs. 
2,1 
<0,0001 
14 Höheres Alter mit TAH/AK als ohne TAH/AK 74,5 vs. 63,6 <0,0001 





4.1 Die Verteilung der Blutungen im Gastrointestinaltrakt 
Von den 729 Blutungen unserer Studie waren 70,4% im oberen Gastrointestinaltrakt loka-
lisiert. Davon waren wiederum 85,0% NVOGIB und 15% VOGIB. In 5,5% der Fälle lag 
die Blutungsquelle im mittleren und in 24,1% im unteren Gastrointestinaltrakt. Die Litera-
tur nennt 76-90% Blutungen im oberen, 1-25% im mittleren und 10-24% im unteren Gast-
rointestinaltrakt.
40, 43, 56, 105-109
 
 
4.2 Einnahme von TAH/AK 
51,3% der Patienten hatten TAH/AK eingenommen. In einer spanischen Studie hatten 
26,1% der Patienten mit einer gastrointestinalen Blutung TAH/AK eingenommen, in einer 
britischen Studie 46% und in einer US-amerikanischen 66,3%.
6, 109, 110
 Hallas und Ahsberg 
berichteten in skandinavischen Studien, dass die Verordnung von antithrombotischen Me-
dikamenten in den letzten Jahren stark zugenommen hat.
66, 111
 Da die Bevölkerung in den 
westlichen Industrienationen zunehmend altert, nimmt die Prävalenz von kardiovaskulären 
und rheumatologischen Erkrankungen zu. Dieser Umstand zieht die vermehrte Verordnung 
von TAH/AK und NSAR nach sich.
112
 Der Zusammenhang zwischen diesen Medikamen-
ten und gastrointestinalen Blutungen ist bereits in mehreren Studien nachgewiesen wor-
den.
69, 111
 49,1% der OGIB fanden im Zusammenhang mit TAH/AK statt. Der Anteil der 
Blutungen unter dem Einfluss von TAH/AK betrug bei den VOGIB 9,1%, bei den 
NVOGIB 56,2%, bei den MGIB 42,5% und bei den UGIB 59,7%. In allen Gruppen, außer 
VOGIB, hatten etwa 50% der Patienten TAH/AK eingenommen. Lediglich 9,1% der 
VOGIB standen im Zusammenhang mit TAH/AK. Patienten mit varikösen Blutungen ha-
ben meist infolge ihrer Grunderkrankung eine kompromittierte Blutgerinnung, weshalb 
man bei diesen Patienten mit der Verordnung von gerinnungshemmenden Substanzen zu-
rückhaltend ist. Bei den NVOGIB haben 56,2% der Patienten TAH/AK eingenommen. 
TAH/AK (besonders ASS) erhöhen das Risiko für OGIB, da sie die gastrointestinale 
Schleimhaut schädigen.
111, 113-117
 In der Gruppe MGIB haben 42,5% der Patienten 
TAH/AK eingenommen. Hier muss die geringe Anzahl an Patienten (n=40) in der Gruppe 
MGIB berücksichtigt werden, was die repräsentative Aussagekraft aller Zahlen innerhalb 
dieser Gruppe einschränkt. Über 50% der Patienten, die NSAR einnehmen, haben auch 
Dünndarmläsionen, wobei nur 10,3% der Patienten mit obskuren gastrointestinalen Blu-
74 
 
tungen NSAR-assoziierte Läsionen aufweisen.
69, 118
 In anderen Arbeiten lag der Anteil von 
NSAR-induzierten Dünndarmläsionen bei 71-81,3%. Nicht alle NSAR-induzierten Läsio-
nen führen zwangsläufig zu einer Blutung. Jedoch erhöhen NSAR die Wahrscheinlichkeit 
für das Auftreten von schwerwiegenderen Dünndarmläsionen. Mittlerweile weiß man, dass 
die Schleimhaut des Dünndarms anfällig für Schädigungen durch NSAR ist.
119, 120
 59,7% 
der Patienten mit UGIB haben TAH/AK eingenommen. Dies ist der höchste Anteil von 
Blutungen unter TAH/AK in unserer Studie. In der Gruppe UGIB waren die ältesten Pati-







Das mittlere Alter unserer Studienpopulation betrug 68,7±16 Jahre, der Median lag bei 71 
Jahren. In der Literatur wird das mittlere Alter für gastrointestinale Blutungen mit 60,1-77 
Jahren angegeben.
6, 66, 109, 111
 Das Durchschnittsalter von Patienten mit gastrointestinalen 
Blutungen ist zwischen 1984 und 2004 von 69 auf 77 Jahre angestiegen.
111
 
Das mittlere Alter der Gruppe OGIB lag bei 67,9 Jahren. In mehreren Studien zur OGIB 
wurde ein Durchschnittsalter zwischen 60-74,4 Jahren angegeben.
1, 6, 66, 123-130
 Die Inzidenz 
der OGIB ist bei Patienten, die älter als 75 Jahre sind, sechsfach erhöht.
4
 Ein Alter über 65 




Das mittlere Alter der MGIB lag bei 68,8 Jahren. In der Literatur wird es zwischen 53 und 
68 Jahren angegeben.
40, 119, 131
 Patienten mit MGIB scheinen in der Regel etwas jünger zu 
sein. Eine konkrete Ursache für diese Beobachtung ist nicht bekannt. Es muss aber berück-
sichtigt werden, dass Studien zur MGIB jeweils nur wenige Patienten umfassen und die 
Aussagekraft der erhobenen Daten daher eingeschränkt ist.  
Patienten mit UGIB (71,0 Jahre) waren älter als Patienten mit OGIB (67,9 Jahre) oder 
MGIB (68,8 Jahre). In mehreren Studien zur UGIB lag das mittlere Alter der Patienten 
zwischen 52 und 72 Jahren.
54, 132-135
 Die UGIB trifft vor allem die älteren Patienten. Die 
Hauptursache für UGIB bilden Divertikel und Angiodysplasien – auch sie kommen ge-





Patienten, die TAH/AK eingenommen hatten, waren in unserem Kollektiv signifikant älter 
als Patienten, die keine TAH/AK eingenommen hatten (74,5 vs. 63,6 Jahre; p<0,0001; sie-
he Abbildung 4). Die kardiologischen und neurologischen Fachgesellschaften empfehlen 
zur Primär- und Sekundärprävention von kardio- und zerebrovaskulären Erkrankungen die 
Einnahme von TAH und AK. Ebenso werden zunehmend NSAR zur Behandlung von 
muskuloskelettalen Schmerzen, z. B. im Rahmen degenerativer Erkrankungen verordnet. 
Die Prävalenz dieser Erkrankungen nimmt im höheren Alter zu, weshalb NSAR, TAH und 
AK bei älteren Patienten häufiger verschrieben werden.




Das Geschlechterverhältnis betrug 1,5:1 (Männer zu Frauen) und war für OGIB und MGIB 
gleich. Bei der UGIB war die Verteilung annähernd ausgeglichen. Das Risiko, an einer 
OGIB zu erkranken, ist für Männer höher als für Frauen. In der Literatur wird ein Ge-
schlechterverhältnis von 1-2,5:1 angegeben.
5, 8, 66, 71, 109, 110, 124, 141, 142
 Für die MGIB wird 
ein Verhältnis von 1-0,5:1-1,28 beschrieben.
40, 46
 Für die UGIB soll das Verhältnis 1,2-
2,2:1 betragen.
54, 70, 143, 144
 
 
4.3.3 Ambulante und nosokomiale Blutungen 
73,8% der Blutungen ereigneten sich im außerklinischen (ambulanten) Bereich, nur 26,2% 
waren nosokomialen Ursprungs. Es fällt auf, dass deutlich mehr nosokomiale Blutungen 
mit der Einnahme von TAH/AK verknüpft sind. Patienten mit TAH/AK scheinen ein höhe-
res Risiko zu haben, im Krankenhaus eine gastrointestinale Blutung zu erleiden. In der 
Literatur liegen die Zahlen für ambulant erworbene Blutungen bei etwa 67-82% und für 
nosokomial erworbene Blutungen bei 3,2-30%.
3, 4, 6, 8, 54, 145
 Das nosokomiale Auftreten 
einer gastrointestinalen Blutung ist ein unabhängiger Risikofaktor für Mortalität und korre-
liert mit einem längeren Klinikaufenthalt.
8, 54
 Patienten, die wegen einer anderen Erkran-
kung im Krankenhaus sind und dort eine gastrointestinale Blutung erleiden, sind zum Zeit-
punkt der Blutung bereits krank und geschwächt, weshalb ihr Risiko für einen letalen Ver-




4.3.4 Normalstation und Intensivstation 
Von den 191 nosokomialen Blutungen ereigneten sich 79,6% auf Normalstation und 
20,4% auf der Intensivstation. Bei den OGIB traten Blutungen ohne TAH/AK fast aus-
schließlich auf Normalstation auf. Nosokomiale MGIB waren immer mit TAH/AK assozi-
iert. In der Gruppe UGIB war der Anteil von Blutungen auf Normalstation höher als in den 
Gruppen OGIB und MGIB (UGIB 89,5% vs. OGIB 77,3%, MGIB 66,7%). Die meisten 
nosokomialen Blutungen traten auf Normalstation auf und waren häufiger mit der Einnah-
me von TAH/AK vergesellschaftet. Dies kann daran liegen, dass ein Großteil der Patienten 
auf internistischen Stationen multipel vorerkrankt ist. Man erkennt, dass bei Einnahme von 
TAH/AK der Anteil von Blutungen auf der Intensivstation zunimmt. Hier werden Patien-
ten, die ohnehin ein erhöhtes Risiko für GIB haben, oft intensivierten gerinnungshemmen-
den Therapien ausgesetzt, was den höheren Anteil an Blutungen erklären kann. 
 
4.4 Blutungsquellen 
4.4.1 Oberer Gastrointestinaltrakt 
Im oberen Gastrointestinaltrakt fanden 70,4% aller Blutungen statt. Davon waren 49,1%  
mit TAH/AK assoziiert. Es wurden 547 Blutungsquellen gefunden, da manche Patienten 
mehr als eine Blutungsquelle hatten. Die Blutungsquellen verteilten sich folgendermaßen: 
34,2% im Ösophagus, 35,1% im Magen und 30,7% im Duodenum.  
Im Ösophagus fanden 34,2% der OGIB statt. Die häufigsten Blutungsursachen im Öso-
phagus waren hämorrhagische Refluxösophagitiden (41,7%), Ösophagusvarizen (33,7%) 
und Mallory-Weiss-Risse (17,6%). In der Untergruppe mit TAH/AK gab es deutlich weni-
ger Varizenblutungen (10,2% vs. 44,5%). Dafür erhöhte sich die Häufigkeit an hämorrha-
gischen Refluxösophagitiden (57,6% vs. 34,4%) und blutenden Mallory-Weiss-Rissen 
(25,4% vs. 14,1%). Varizenblutungen machen etwa 5,7-19% der Ursachen für OGIB aus. 
Hämorrhagische Ösophagitiden machen 3,9-24% aus. Mallory-Weiss-Läsionen 2,1-8%.
1, 4, 
6, 124, 137, 145, 146




Im Magen traten 35,1% aller OGIB auf. Die mit Abstand häufigste Blutungsquelle war 
unabhängig von TAH/AK das peptische Ulkus (48,4%). Es folgten Erosionen (15,6%), 
Angiodysplasien (14,1%) und Tumoren (10,9%). Unter Einnahme von TAH/AK traten 
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mehr blutende Erosionen (18,5% vs. 11,9%) und Angiodysplasien (14,8% vs. 13,1%) auf. 
Interessanterweise treten in der Gruppe ohne TAH/AK-Einnahme mehr Tumorblutungen 
auf (14,3% vs. 8,3%). Diese Beobachtung könnte damit erklärt werden, dass man bei Pati-
enten mit bekannten Tumoren zurückhaltender mit gerinnungshemmenden Substanzen ist. 
Magenvarizen treten fast nur in der Gruppe ohne TAH/AK auf (17,9% vs. 0,1%).  
30,7% der OGIB traten im Duodenum auf. Die einzig relevante Blutungsquelle im Duode-
num war das peptische Ulkus (81,5%). Mit TAH/AK lag die Häufigkeit von peptischen 
Ulcera bei 85,3%, ohne TAH/AK bei 75,8%. Das peptische Ulkus ist mit einer Häufigkeit 
von 35,7-60,8% die Hauptursache für OGIB.
4, 6, 137, 145-152
 Unter Therapie mit TAH/AK 





4.4.2 Mittlerer Gastrointestinaltrakt 
Die häufigste Blutungsquelle des Dünndarms waren Angiodysplasien (37,0%), gefolgt von 
NSAR-assoziierten Ulzera (32,6%) und Schleimhauterosionen (15,2%). Bei Einnahme von 
TAH/AK stieg die Häufigkeit der Ulzera auf 38,1% an. Die Häufigkeit von Angiodyspla-
sien  nahm von 19,0% auf 52,0% zu, die der Erosionen nahm von 19,0% auf 12,0% ab. Bei 
den Blutungen ohne TAH/AK waren Angiodysplasien die häufigste Blutungsursache 
(52,0%). NSAR-Läsionen (28,0%) und Erosionen (12,0%) kamen seltener vor als mit 
TAH/AK. In der Literatur machen NSAR-Läsionen 10,3%, Angiodysplasien 3-80%, Ulze-




4.4.3 Unterer Gastrointestinaltrakt 
Die häufigsten Blutungsquellen im Dickdarm waren Divertikel (gesamt 30,1%; mit 
TAH/AK 32,5%; ohne TAH/AK 26,7%). Unter der Einnahme von TAH/AK waren Angio-
dysplasien (14,6%), NSAR-assoziierte Läsionen (13,8%) und ischämische Läsionen 
(12,2%) die weiteren häufig vorkommenden Blutungsquellen. Ohne TAH/AK waren 
NSAR-assoziierte Läsionen (18,6%) und Hämorrhoiden (18,6%) an zweiter Stelle, gefolgt 
von postinterventionellen Blutungen (11,6%) und ischämischen Läsionen (9,3%). 
TAH/AK scheinen keinen allzu starken Einfluss auf die Entstehung von Divertikelblutung 
zu haben. Eine weitere wichtige Blutungsquelle sind NSAR-assoziierte Läsionen (15,8%). 
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Angiodysplasien bluteten unter TAH/AK häufiger als ohne TAH/AK (14,6% vs. 1,2%). 
Die Literatur nennt Divertikel mit fast 30% als häufigste Ursache von UGIB. Es wurde ein 
signifikanter Einfluss von NSAR auf die Häufigkeit von Divertikelblutungen und für Blu-
tungsrezidive nach Divertikelblutungen bei älteren Patienten nachgewiesen. Es folgen arte-
riovenöse Malformationen (10,3%), ischämische Läsionen (5,5%), M. Crohn (0,7%), Coli-
tis ulcerosa (7,6%), Ulzera (1,4%), Polypen (9%) und bösartige Tumoren (7,6%).
70, 109
 An-
giodysplasien haben sehr dünne, verletzliche Gefäßwände, die leicht bluten. Ohne Ein-
nahme von TAH/AK spielen Angiodysplasien keine Rolle. Wird die Gerinnung aber medi-
kamentös eingeschränkt, steigt das Risiko für eine Blutung um mehr als den Faktor 10 an 
(1,2% auf 14,6%). Tumoren kommen selten vor (mit TAH/AK 4,9%; ohne TAH/AK 
4,7%). Postinterventionelle Blutungen kommen in beiden Gruppen ähnlich oft vor (10,6% 
mit TAH/AK vs. 11,6% ohne TAH/AK). Es handelt sich vor allem um Nachblutungen 
nach Polypektomie. Nachblutungen stellen die häufigste Komplikation der Polypektomie 
dar, sind aber insgesamt nur für einen geringen Teil der UGIB verantwortlich und sistieren 
meist spontan.
56, 153
 Ischämische Läsionen kommen in der Gruppe mit TAH/AK-Einnahme 
geringfügig häufiger vor (12,2% vs. 9,3%). In der Literatur wird eine Häufigkeit von 6%-
18% beschrieben.
154
 NSAR-Läsionen kommen ohne TAH/AK häufiger vor (18,6% vs. 
13,8%). Das ist am ehesten darauf zurückzuführen, dass der Einsatz von NSAR bei Patien-
ten, die TAH/AK einnehmen, eher zurückhaltend erfolgt. 
 
4.4.4 Blutungsquellen bei älteren Patienten 
25,4% der Patienten mit gastrointestinalen Blutungen waren älter als 80 Jahre. Davon ha-
ben 68,1% TAH/AK eingenommen. Bei diesen Patienten waren die häufigsten Blutungs-
quellen peptische Ulzera in Magen (16,9%) und Duodenum (23,4%) sowie Divertikelblu-
tungen (13,6%). Bei den Blutungen ohne TAH/AK waren die häufigsten Ursachen hä-
morrhagische Refluxösophagitiden (25%) und Divertikelblutungen (13,6%), gefolgt von 
peptischen Ulzera (jeweils 13,2%). Unter Einwirkung von TAH/AK traten etwas mehr 
Ulkus- und Divertikelblutungen auf, jedoch kaum Refluxösophagitiden. Ösophagusvari-
zenblutungen (1,3% vs. 4,4%) und UGIB aus NSAR-Läsionen (1,3% vs. 2,9%) spielten bei 
Patienten über 80 Jahren eine überraschend geringe Rolle. Häufiger als bei jüngeren kamen 
bei den älteren Patienten hämorrhagische Refluxösophagitiden (12,6% vs. 9,7%), peptische 
Ulzera in Magen (15,8% vs. 14,3%) und Duodenum (21,1% vs. 20,3%), Angiodysplasien 
(10,8% vs. 8,9%) und Divertikelblutungen (14,4% vs. 9,9%) vor. Betrachtet man die Pati-
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enten, die TAH/AK eingenommen hatten, gesondert, sieht man, dass die peptischen Ulzera 
auch hier zunahmen (14,3% bzw. 21,1% auf 16,9% bzw. 23,4%). Die Anzahl der Blutun-
gen aus Angiodysplasien war jeweils in der Gruppe mit TAH/AK höher gewesen. Die Zahl 
der Divertikelblutungen war bei den älteren Patienten unter Einnahme von TAH/AK höher 
als ohne TAH/AK (13,6% vs. 11,8%) und in beiden Gruppen jeweils höher als in der ent-
sprechenden Untergruppe der Gesamtpopulation (9,7% und 5,9%). Postinterventionelle 
Nachblutungen kamen bei den älteren Patienten unter TAH/AK deutlich häufiger vor als 
ohne TAH/AK (5,8% vs. 0%). Hämorrhagische Refluxösophagitiden waren bei älteren 
Patienten ohne TAH/AK häufiger für Blutungen verantwortlich als mit TAH/AK (25% vs. 
7,1%). Diese Beobachtung konnte auch in der Gesamtpopulation gemacht werden (11,3% 
vs. 8,2%). Ältere Menschen haben eine reduzierte Peristaltik des Ösophagus sowie einen 
niedrigeren Druck im unteren Ösophagussphinkter, was auch medikamentös (z.B. durch 
die Einnahme von Kalziumantagonisten) verursacht werden kann. Das begünstigt einen 
gastroösophagealen Reflux und erklärt die Häufung von hämorrhagischen Refluxösophagi-
tiden bei älteren Patienten. Motilität und die Entleerung des Magens sind meist normal, 
können aber ebenfalls reduziert sein. Die Schutzfunktion der Magenschleimhaut ist bei 
älteren Patienten gestört. Hierdurch entstehen häufiger peptische Ulzera. Die Kolonperis-




4.4.5 Blutungsquellen bei ambulanten und nosokomialen Patienten 
73,8% der Blutungen haben außerklinisch begonnen, 36,2% nosokomial. In beiden Grup-
pen waren peptische Ulzera die häufigste Blutungsquelle (ambulant 24,5% vs. nosokomial 
45,1%), wobei in der nosokomialen Gruppe die peptischen Ulzera fast die Hälfte aller Blu-
tungsquellen stellten. In beiden Gruppen traten unter TAH/AK mehr Ulkusblutungen auf 
(ambulant 28,1% vs. 21,9%; nosokomial 49,7% vs. 27,9%). Varizenblutungen spielten 
ambulant eine größere Rolle (14,3% vs. 4,4%). Refluxösophagitiden spielten in beiden 
Gruppen eine ähnliche Rolle (10,0% vs. 9,4%). Divertikelblutungen spielten nosokomial 




4.4.6 Blutungsquellen unter Therapie mit Phenprocoumon 
97 Patienten (13,3%) standen zum Zeitpunkt der Blutung unter einer Therapie mit Phenp-
rocoumon. Wir haben diese Patienten je nach INR in Gruppen unterteilt (Gruppe 1: INR 
<2; Gruppe 2: INR 2-3; Gruppe 3: INR 3-4; Gruppe 4: INR >4). Wenn man die Blutungs-
quellen dieser Gruppen untersucht, fällt auf, dass Ulzera in den Gruppen 1, 2 und 4 prozen-
tual gesehen die häufigste Blutungsursache ausmachten. Je höher die INR, desto größer 
war auch der Anteil von blutenden Ulzera. Divertikelblutungen bildeten die zweithäufigste 
Blutungsquelle in den Gruppen 1 und 2, in der Gruppe 3 war sie die häufigste Blutungs-
quelle mit 40,0%, in der Gruppe 4 kam sie mit 4,2% selten vor. NSAR-assoziierte Läsio-
nen des Dickdarms waren in der Gruppe 3 mit 20,0% eine wichtige Blutungsquelle. In der 
Gruppe 4 kamen Refluxösophagitiden (12,5%) und Angiodysplasien (29,2%) häufiger vor 
als in den anderen Gruppen. Die Zahl der Tumorblutungen verdoppelte sich bei Anstieg 
der INR von unter 2 (8,3%) auf 2-3 (16,2%), spielten aber bei weiter steigender INR keine 
Rolle mehr.  
 
4.5 Schweregrad der Blutungen 
Es gibt keine einheitliche Definition, was einen schweren Verlauf einer gastrointestinalen 
Blutung kennzeichnet. Wir haben einige Parameter ausgewählt und untersucht, die für ei-
nen schweren Verlauf sprechen.  
 
4.5.1 Risikoscores 
Verschiedene Risikoscores ermöglichen es, das Mortalitätsrisiko einer gastrointestinalen 
Blutung abzuschätzen.  
Die Patienten mit TAH/AK hatten im RS signifikant höhere Werte als Patienten ohne 
TAH/AK (p<0,001). Dies bedeutet, dass Patienten mit einer OGIB unter TAH/AK ein hö-
heres Mortalitätsrisiko und ein höheres Rezidivrisiko haben als Patienten, die keine 
TAH/AK eingenommen haben. Die tatsächliche Mortalität der OGIB war in unserem Kol-
lektiv unter TAH/AK aber geringer als ohne TAH/AK (10,3% vs. 14,9%), allerdings statis-
tisch nicht signifikant. Hierzu scheint die hohe Mortalität der Varizenblutungen, die in der 
Gruppe ohne TAH/AK stark vertreten waren, beizutragen. Die gleiche Beobachtung wurde 
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bei der Rezidivrate gemacht (4,8% vs. 7,7%, ebenfalls statistisch nicht signifikant). Be-
trachtet man die Verteilung unserer Patienten nach ihrem RS fällt auf, dass nur 38 Patien-
ten (7,4%) einen RS ≤2 und somit die meisten Patienten einen RS von >2 hatten (mittlerer 
RS 6,1). Die Aussagekraft des RS ist im Bereich >2 eingeschränkt. Nur im Bereich ≤2 
(niedriges Risiko) vermag er eine gute Vorhersage von Rezidiv- und Mortalitätsrisiko zu 
treffen.
156
 Andere Autoren sind der Meinung, dass mithilfe des RS Patienten mit einem 
hohen Mortalitätsrisiko identifiziert werden können, während das Risiko für eine Rezidivb-
lutung nicht adäquat eingeschätzt werden kann.
157
 Die Aussagekraft des RS bezüglich der 
Mortalität ist generell besser als bezüglich des Rezidivrisikos.
146, 158
 
Patienten mit TAH/AK weisen für den GBS keine signifikant höheren Werte auf als Pati-
enten ohne TAH/AK. In unserem Kollektiv hatten TAH/AK keinen Einfluss auf die Not-
wendigkeit einer endoskopischen Intervention. Während der RS über das Mortalitäts- und 
Rezidivblutungsrisiko der Patienten Auskunft geben möchte, hat der GBS das Ziel, Patien-
ten zu identifizieren, die ohne eine sofortige endoskopische Intervention ambulant behan-
delt werden können.
61, 159
 Der GBS korreliert besser mit dem Schweregrad einer OGIB, der 
Länge des Krankenhausaufenthaltes und der Mortalität als der RS, ohne sich auf den Be-
fund der Endoskopie zu stützen. Außerdem ist er in der Lage, eine valide Auskunft darüber 
zu geben, ob eine sofortige Therapie notwendig ist.
129
 Etwa 20% der Patienten mit einer 
OGIB benötigen keine Intervention.
61
 Der GBS ist dazu geeignet, auch ohne Endoskopie 
Patienten mit niedrigem Risiko zu bestimmen, die keiner stationären Aufnahme bedürfen 
und in die ambulante Behandlung entlassen werden können.
62
 Er kann sowohl die Zahl der 
Krankenhausaufnahmen als auch die mittlere Verweildauer in der Klinik reduzieren.
129
 Ein 
GBS von Null benennt mit hundertprozentiger Sicherheit Patienten, die keiner Intervention 
bedürfen. Bei einem GBS >0 ist das Risiko hoch, sodass die Patienten im Krankenhaus 
versorgt werden müssen. Der GBS schneidet signifikant besser ab als der präendoskopi-
sche RS.
127
 In unserer Studie haben 10/513 (1,9%) Patienten (3 mit TAH/AK, 7 ohne 
TAH/AK) einen GBS von 0 gehabt. Bei Pang et al. waren es 4,6% gewesen.
127
 Die Morta-
lität dieser Gruppe betrug bei uns 0% (vs. 12,7% für alle OGIB). Die mittlere Verweildau-
er im Krankenhaus betrug für die Patienten mit einem GBS von Null 3,9 Tage und war 
damit deutlich kürzer als die mittlere Verweildauer der OGIB (12,6 Tage). Ein signifikan-





Der mittlere Hämoglobinwert betrug 8,9 g/dl. Den niedrigsten Wert hatte die MGIB zu 
verzeichnen (7,8 g/dl), den höchsten Wert die UGIB (10,1 g/dl). Bei OGIB lag der mittlere 
Hämoglobinwert bei 8,7 g/dl. Mit TAH/AK waren die Werte signifikant niedriger als ohne 
TAH/AK (8,6 g/dl vs. 9,3 g/dl). Dieser Unterschied war in der Untergruppe UGIB am 
größten (9,1 g/dl vs. 11,4 g/dl). Lanas et al. registrierten in Ihrer Arbeit einen minimalen 
Hämoglobinwert von 9,51 g/dl bei OGIB und 10,13 g/dl bei UGIB.
134
 Bei Laine et al. lag 
der minimale Hämoglobinwert bei UGIB bei 7,2 g/dl bzw. 8,5 g/dl und bei der MGIB bei 
7,6-8,8 g/dl.
40, 46, 51, 144
 Ein niedriger initialer Hämoglobinwert ist ein Risikofaktor für Mor-
talität bei OGIB, wenn er auch kein verlässlicher Parameter ist, um das Ausmaß des Blut-
verlusts abzuschätzen.
38, 160
 Bei Peura et al. hatten 60,9% der Patienten mit gastrointestina-
len Blutungen einen Hämoglobinwert unter 10 g/dl gehabt. Patienten mit OGIB hatten 
niedrigere Hämoglobinwerte als Patienten mit UGIB.
109
 Der Hämoglobinwert geht als Ri-
sikofaktor auch in den GBS ein.
61
 Unter Therapie mit TAH/AK besteht also ein signifikant 





52,9% der Patienten benötigten eine Bluttransfusion. Unter Einnahme von TAH/AK wurde 
signifikant öfter eine Transfusion benötigt als ohne TAH/AK (57,6% vs. 47,9%). Am häu-
figsten wurden Transfusionen bei der VOGIB (81,8%) benötigt, vor allem ohne TAH/AK 
(84,3%). Dies kann wieder durch die schweren Varizenblutungen, die in aller Regel nicht 
unter dem Einfluss einer iatrogenen Gerinnungshemmung ablaufen erklärt werden. Bei den 
NVOGIB und UGIB hatten signifikant mehr Patienten mit TAH/AK eine Transfusion be-
nötigt. Die wenigsten Patienten mit Transfusionsbedarf gab es in der Gruppe UGIB 
(38,1%). Bei anderen Autoren lag der Transfusionsbedarf bei gastrointestinalen Blutungen 
zwischen 26 und 58,2%.
6, 109, 129, 132, 141
 Bei Peura et al. war der Transfusionsbedarf der 
UGIB ebenfalls niedriger als bei der OGIB (35,5% vs. 63,9%).
109
 Bei der MGIB sind 
Transfusionen in 6-75,9% der Fälle notwendig.
46, 51, 161
 
Im Mittel wurden 1,7 Erythrozytenkonzentrate (EK) pro Patient transfundiert. Bei Ein-
nahme von TAH/AK mussten signifikant mehr EK transfundiert werden als ohne 
TAH/AK. Bei der VOGIB wurden die meisten EK transfundiert (durchschnittlich 2,5 EK). 
Die wenigsten Transfusionen gab es bei der UGIB. Die Anzahl der Transfusionen wurde 
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auch von anderen Autoren als Korrelat für den Schweregrad von gastrointestinalen Blu-
tungen herangezogen.
61, 159
 In anderen Arbeiten wurden nach OGIB 1,5 EK transfundiert, 
nach MGIB 4,5 EK und nach UGIB 1,3.
40, 134
 Die aktuellen Transfusionsleitlinien empfeh-
len einen zurückhaltenderen Umgang mit Transfusionen, da sie mit einem höheren Rezi-
div- und Mortalitätsrisiko bei gastrointestinalen Blutungen assoziiert sind.
162
 Eventuell 
transfundieren auch wir noch zu häufig, wenn man bedenkt, dass in anderen Studienpopu-





49,6% der Patienten wurden intensivmedizinisch behandelt. Von den Patienten mit VOGIB 
waren es fast alle (98,7%). In der RUGBE-Studie wurden 22% aller Patienten mit einer 
OGIB auf einer Intensivstation therapiert, bei uns 57,1%.
146
 Den niedrigsten Anteil an in-
tensivpflichtigen Patienten hatte die Gruppe UGIB (31,3%). Mit TAH/AK mussten die 
Patienten signifikant häufiger intensivmedizinisch behandelt werden (54,0% vs. 44,8%) als 
ohne TAH/AK. Die mittlere Verweildauer auf der Intensivstation betrug 2,1 Tage. Die 
längste Verweildauer hatten Patienten mit VOGIB (2,6 Tage). Die Verweildauer bei MGIB 
(1,0 Tage) und UGIB  (1,2 Tage) war deutlich kürzer. Bei Blutungen unter TAH/AK war 
der Aufenthalt auf der Intensivstation signifikant länger (3,0 vs. 1,2 Tage). In der Literatur 
werden lediglich Angaben zur Verweildauer im Krankenhaus gemacht. Explizite Zahlen 
zur Verweildauer auf der Intensivstation und zur Häufigkeit von intensivpflichtigen Blu-
tungen wurden nicht gefunden.  
 
4.5.5 Verweildauer im Krankenhaus 
Die mittlere Verweildauer im Krankenhaus betrug 11,9 Tage. Für die OGIB betrug sie 12,6 
Tage (VOGIB 13,8; NVOGIB 12,4), für die MGIB 13,7 Tage und für die UGIB 9,5 Tage. 
Die längste Verweildauer hatten Patienten mit NVOGIB und TAH/AK (16,1 Tage), die 
kürzeste hatten Patienten mit UGIB ohne TAH/AK (6,9 Tage). Bei Einnahme von 
TAH/AK war die Verweildauer signifikant verlängert (14,6 vs. 9,0 Tage). In einer ameri-
kanischen Studie betrug die Verweildauer im Krankenhaus nach OGIB mit Komplikatio-
nen 4,4 Tage, ohne Komplikationen 2,7 Tage.
163
 Andere Autoren berichten von einer Ver-
weildauer nach OGIB von 2-18 Tagen.
6, 129, 146, 164, 165
 Die Dauer des Klinikaufenthaltes bei 
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OGIB nimmt mit der Höhe des RS zu.
164
 Die Dauer des Klinikaufenthaltes hängt in der 
Regel mit einem schwereren Verlauf zusammen. Durch Anwendung des RS kann die Ver-
weildauer nach OGIB von 7,1 auf 6,3 Tage verkürzt werden.
60
 Eine kürzere Verweildauer 
führt zum einen zu einer Optimierung des Gewinns, zum anderen können Ressourcen, die 
durch den verkürzten Aufenthalt eingespart wurden, anderen Patienten mit schwereren 
Erkrankungen zur Verfügung gestellt werden.
60
 Bei der UGIB wird die Krankenhausver-






Unsere Rezidivrate lag bei 6,2%. Die Bewertung der Rezidivrate ist schwierig und ein häu-
figes Problem in retrospektiven Untersuchungen zum Thema gastrointestinaler Blutungen, 
weil sie von der Definition des Begriffs „Rezidiv“ abhängt.
7
 In unserem Kollektiv wurde 
als Rezidiv gewertet, wenn ein Patient erneut klinische Zeichen einer gastrointestinalen 
Blutung gezeigt und sich endoskopisch Hinweise auf eine akute oder erneut abgelaufene 
Blutung aus der vormaligen Blutungsquelle (z.B. Blutkoagel, Sickerblutung) ergeben hat-
ten.  
Die höchsten Werte gab es bei der VOGIB (16,9%) und der MGIB (12,5%), die niedrigs-
ten bei der NVOGIB (4,4%) und der UGIB (4,5%). TAH/AK hatten keinen statistisch sig-
nifikanten Einfluss. Trotz des enormen Fortschritts in der Therapie der OGIB sind sowohl 
die Rezidivblutungsrate als auch die Mortalitätsrate in den letzten Jahren unverändert ge-
blieben.
3
 Die Rezidivrate wird für die OGIB mit 7,1-13% angegeben.
6, 109, 141
 Noch vor 20 
Jahren waren Rezidivraten um 20-30% durchaus üblich.
6
 May et al. beschrieben für die 
MGIB ein Rezidivrisiko von 42-46%.
51, 161
 Die Einnahme von TAH/AK hat keinen Ein-





1,4% der Patienten mit gastrointestinalen Blutungen mussten operiert werden. Von den 
Patienten mit OGIB waren es 1,6% (NVOGIB 1,8%; VOGIB 0%), aus der Gruppe MGIB 
0% und aus der Gruppe UGIB 1,1%. Ein statistisch signifikanter Einfluss von TAH/AK 
auf die Notwendigkeit einer chirurgischen Therapie wurde nicht festgestellt. Bei Peura et 
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al. mussten 7,1% der Patienten mit gastrointestinalen Blutungen chirurgisch behandelt 
werden.
109
 Für die OGIB werden Operationsraten von 1,6% bis 2% beschrieben.
6, 166
 Die 
chirurgische Behandlung der akuten OGIB ist angesichts der mittlerweile weitreichenden 
endoskopischen Möglichkeiten zur Blutstillung und der Einführung der H2RA bzw. der 
PPI zu einem Mittel der zweiten oder dritten Wahl geworden. Die Häufigkeit chirurgischer 
Blutstillungen hat insbesondere bei der OGIB stark abgenommen.
167-169
 In den siebziger 
Jahren waren noch OP-Raten von 20% üblich und selbst in den neunziger Jahren lag die 
Rate chirurgischer Blutstillungen bei der OGIB bei 16%, bei der UGIB lag sie bei 5-8%.
132, 
154, 170
 Die postoperative Mortalität der chirurgischen Blutstillung der OGIB wird mit bis zu 
30% angegeben.
6
 In unserem Kollektiv lag sie für die NVOGIB bei 50%. Unter Einnahme 




Die Gesamtmortalität lag bei 11,0%. Bei der OGIB betrug sie 12,7%. In der Literatur wird 
die Mortalität der OGIB mit 3-14% beziffert, wobei bei einzelnen Autoren Werte bis 53% 
beschrieben werden.
3-6, 109, 124, 145
  
Die Mortalität der MGIB betrug 7,5%. May et al. beschrieben bei Dünndarmblutungen 
eine Mortalität von 34%, davon 6% an den direkten Folgen der Blutung.
51
  
Bei der UGIB lag die Mortalität bei 6,8%, in der Literatur wird sie mit 2,2-3,6% bezif-
fert.
54, 132, 154, 171
  
Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit und ohne TAH/AK wurde nicht 
festgestellt (10,4% vs. 11,5%). Auch Blatchford et al. machten die Beobachtung, dass die 
Einnahme von TAH/AK kein Risikofaktor für Mortalität bei der OGIB sind.
4
 Lediglich die 
UGIB zeigte eine signifikant höhere Mortalität bei Einnahme von TAH/AK (10,5% vs. 
1,4%). Diese Patienten waren die ältesten der gesamten Studienpopulation (im Mittel 75,8 
Jahre) und 12 Jahre älter als die Patienten mit UGIB ohne TAH/AK (63,8 Jahre). Die Mor-
talität der gastrointestinalen Blutung nimmt mit dem Alter sehr stark zu (Faktor 113 ab 
einem Alter >75 Jahren; p<0,00001) und ist bei Männern etwa doppelt so hoch wie bei 
Frauen.
4
 Außerdem hatten bei den UGIB relativ gesehen mehr Patienten TAH/AK einge-
nommen als in den anderen Gruppen (59,7% vs. OGIB 49,1% und MGIB 42,5%). Die Pa-
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tienten mit UGIB und TAH/AK hatten anders als vermutet weniger Begleiterkrankungen 
als die entsprechenden  Patienten der anderen Gruppen (UGIB 3,5 vs. OGIB 3,9 und 
MGIB 4,4). Es fällt aber auf, dass die Patienten mit UGIB und TAH/AK in 35,2% unter 
einer KHK litten (vs. 25% bei OGIB mit TAH/AK). Die häufigsten Todesursachen in die-
ser Gruppe waren die Pneumonie und der kardiogene Schock gewesen. Man könnte die 
erhöhte Mortalität also auf die Prävalenz der KHK in dieser Gruppe zurückführen. 
 
4.5.8.1 Mortalität bei Rezidivblutungen 
Die Mortalität der Rezidivblutungen betrug 22% und war doppelt so hoch wie die Mortali-
tät aller Blutungen (11%). Ein Einfluss von TAH/AK war nicht zu erkennen. Rezidivblu-




4.5.8.2 Mortalität nach chirurgischer Blutstillung 
Postoperativ starben lediglich Patienten der Gruppe NVOGIB, die Mortalität betrug 50%. 
Von diesen Patienten starben alle, die mit TAH/AK behandelt wurden (Mortalität 100% vs. 
20% ohne TAH/AK). Der Unterschied war statistisch nicht signifikant. Die hohe Mortalität 
dieser Patienten kann nicht auf das Alter zurückgeführt werden, da die Patienten mit 
TAH/AK deutlich jünger waren (77 vs. 90 Jahre). Die verstorbenen Patienten hatten Blu-
tungen in Magen oder Duodenum gehabt (3 Ulkusblutungen, 1 Tumorblutung). Die Patien-
ten mit TAH/AK hatten ASS, Clopidogrel, NMH oder Phenprocoumon eingenommen, die 
Gerinnungswerte waren aber im Normbereich. Keiner der Patienten war im hämorrhagi-
schen Schock verstorben. Sie hatten im Mittel 4,7 Begleiterkrankungen gehabt, waren also 
kränker als der durchschnittliche Patient mit TAH/AK (4,7 vs. 3,8). Vor allem bei noso-




4.5.8.3 Mortalität ambulant/nosokomial 
Die Mortalität der ambulant erworbenen Blutungen betrug 8,9%, die der nosokomialen 
16,8%. Die Mortalität der nosokomialen UGIB lag mit 21,1% um ein Vielfaches höher als 
die der ambulanten UGIB (2,9%). Auch Longstreth et al. haben eine ungleich höhere Mor-
talität der UGIB bei nosokomialem Beginn beobachtet (23,1% vs. 2,4%).
54
 Patienten mit 
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außerklinischem Blutungsbeginn und letalem Ausgang hatten durchschnittlich 3,0 Begleit-
erkrankungen gehabt. Bei den nosokomialen Blutungen waren es 3,4 Begleiterkrankungen 




Die häufigste Todesursache war der hämorrhagische Schock mit 27,5%. Auf Platz zwei 
stand die Sepsis (22,5%), auf Platz drei das Leberversagen (11,3%). In der Literatur wird 
berichtet, dass 18,4% der Patienten mit einer Ulkusblutung direkt an den Folgen der Blu-
tung verstarben. 79,7% verstarben, obwohl die Blutung endoskopisch gestillt werden konn-
te.
13, 126, 142
 Bei der OGIB waren die häufigsten Todesursachen der hämorrhagische 
(32,3%) und der septische Schock (24,6%). Bei anderen Autoren war der hämorrhagische 
Schock mit 28,3% ebenfalls die Haupttodesursache, wiederum bei anderen war die Pneu-
monie führend.
1, 126
 Bei der MGIB lagen Leber- und Nierenversagen mit je 33,3% gleich 
auf, in einem Fall war die Todesursache unklar. Bei der UGIB waren die Pneumonie und 
der kardiogene Schock mit je 25% führend. In zwei Fällen (2,5%) war die Todesursache 




4.6 Einflussfaktoren auf den Verlauf einer Blutung 
In der Literatur sind Alter über 65 Jahre, Schock, schlechter Gesundheitszustand, Begleit-
erkrankungen, niedriger initialer Hämoglobinwert, Teerstuhl, Transfusionsbedarf, hellrotes 
Blut in der rektalen Untersuchung, im Erbrochenen oder im nasogastralen Aspirat, Sepsis, 
erhöhte renale Retentionswerte und erhöhte Leberwerte als Risikofaktoren für die obere 
gastrointestinale Blutung aufgeführt.
38
 Weitere Faktoren, die Einfluss auf den Verlauf 
nehmen, sind chronischer Alkoholabusus, eine Krebserkrankung, ein niedriger sozioöko-
nomischer Status sowie ein APACHE (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) 
II-Score ≥ 11.
5, 173, 174
 Wir haben uns in der vorliegenden Arbeit auf die Faktoren Alter, 





4.6.1 Thrombozytenaggregationshemmer und Antikoagulanzien 
4.6.1.1 Monotherapien   
69,5% der Patienten mit TAH/AK haben eine Monotherapie eingenommen. ASS war das 
am häufigsten als Monotherapie eingenommene Medikament (33,2%). 18,2% der Patienten 
hatten nur Phenprocoumon und 12,8% nur NMH eingenommen. ASS, Clopidogrel, UFH 
und NMH wurden in allen Gruppen annähernd gleich häufig beobachtet. Phenprocoumon 
hingegen kam bei der UGIB mit 24,8% häufiger vor als in den anderen Gruppen. 
33,2% der Patienten haben ASS eingenommen. In der Literatur wird die Einnahme von 
ASS bei oberen gastrointestinalen Blutungen mit 18,4-49% angegeben.
6, 66, 109-111, 125, 128, 175, 
176
 Die Anzahl von OGIB, die mit ASS assoziiert sind, hat zwischen 1984 und 2004 von 
16% auf 48% zugenommen, bei UGIB von 7% auf 40%.
111
 10,3% der MGIB sind mit der 
Einnahme von NSAR verknüpft.
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2,4% haben Clopidogrel eingenommen. In den Gruppen MGIB (5,9%; 1/17) und UGIB 
(3,8%; 4/105) lagen die Zahlen etwas höher. 1,4-18,6% der gastrointestinalen Blutungen 
treten unter Therapie mit Clopidogrel auf.
6, 66, 110, 175
 Der kardioprotektive Nutzen von Clo-
pidogrel muss stets gegen das erhöhte Risiko für gastrointestinale Blutungen abgewogen 
werden. 
18,2% der Patienten haben Phenprocoumon eingenommen. Nur bei UGIB kam Phenpro-
coumon etwas häufiger vor. 5,4-27,4% der OGIB treten unter Behandlung mit Vitamin-K-
Antagonisten auf.
6, 66, 110, 125, 128, 175
 Zwischen 1984 und 2004 hat die Häufigkeit von Warfa-
rin bei Patienten mit gastrointestinalen Blutungen von 4% auf 13% zugenommen.
111
 
2,9% der Patienten haben UFH eingenommen. In den Untergruppen bewegte sich die Häu-
figkeit zwischen 0% bei der VOGIB und 5,9% bei der MGIB. Die Anwendung von Hepa-
rin vor einer UGIB ist mit einer schlechteren Prognose assoziiert.
132
 
12,8% der Blutungen ereigneten sich unter Therapie mit einem NMH. In den Untergruppen 
bewegte sich der Wert zwischen 0% bei der MGIB und 18,1% bei der UGIB. 5,3-6,2% der 









30,5% der Patienten standen zum Zeitpunkt der Blutung unter einer gerinnungshemmen-
den Kombination von zwei oder mehr Medikamenten. Bei Shimizu et al. lag der Anteil der 
Kombinationstherapien bei 16,8%, am häufigsten waren Zweifachtherapien beobachtet 
worden.
128
 Die häufigste gerinnungshemmende Kombination war ASS+Phenprocoumon 
(6,4%). Ebenfalls häufig waren ASS+NMH (6,1%), ASS+UFH (5,1%) und 
ASS+Clopidogrel (4,5%). Die Kombination von ASS+Warfarin war in der Literatur mit 
1,5-2,4% aufgeführt worden, ASS+Clopidogrel mit 1,2-6,2% 
66, 110, 175
. Dipyridamol war 
nur in 1,1% der Fälle mit einer Blutung assoziiert. Es kommt nur in Kombination mit ASS 
vor. Bei Hallas et al. hatten 5,8% der Patienten mit OGIB Dipyridamol eingenommen.
66
 
Dreifachtherapien waren mit 16,7% selten. Am häufigsten war die Kombination aus ASS, 
Clopidogrel und UHF (2,9%). Die Kombination aus Clopidogrel und Vitamin-K-
Antagonist wurde nur von 0,3% der Patienten eingenommen (bei Jorgensen et al. 0,9% 
110





4.6.1.3 Indikationen für TAH/AK 
Die häufigste Indikation zur Einnahme von TAH/AK war mit 38,5% die KHK, an zweiter 
Stelle folgte Vorhofflimmern mit 28,9%. Die Thromboseprophylaxe war in 19%, eine 
künstliche Herzklappe in 18,7% die Indikation. Auffällig war, dass bei einem beträchtli-
chen Anteil (12%) der Patienten keine Indikation ersichtlich war. Diese Patienten hatten 
fast ausschließlich ASS eingenommen. Es gibt bisher keine sicheren Daten, die den Nutzen 




4.6.2 Helicobacter pylori 
Helicobacter pylori spielt eine Rolle in der Genese der Ulkusblutung (siehe 1.1.1.4.4.2). 
Ein statistisch signifikanter Unterschied im HP-Nachweis bei Patienten mit und ohne 
TAH/AK wurde bei uns nicht gefunden. 
 
4.6.3 Begleiterkrankungen 
Gastrointestinale Blutungen treten bei älteren Patienten mit multiplen Begleiterkrankungen 
häufiger auf.
56, 178
 Mehr als 70% der Patienten mit OGIB haben Begleiterkrankungen.
179, 180
 
In unserer Studie hatten 88,1% der Patienten mindestens eine Komorbidität. Die Patienten 
hatten im Mittel 3,0 Begleiterkrankungen, wobei diejenigen, die TAH/AK eingenommen 
hatten, mehr Begleiterkrankungen hatten als Patienten ohne TAH/AK (3,8 vs. 2,1). Patien-
ten mit TAH/AK waren also schon ohne Blutung kränker als Patienten ohne TAH/AK. Die 
meisten Begleiterkrankungen hatten Patienten mit MGIB und TAH/AK (4,4), die wenigs-
ten gab es bei der UGIB ohne TAH/AK (1,6). Viele Begleiterkrankungen sowie ein 
schlechter Gesundheitszustand sind Risikofaktoren für Rezidivblutungen oder Tod im 
Rahmen von OGIB.
5, 38, 181, 182
 Fast die Hälfte der Patienten mit OGIB haben signifikante 
Begleiterkrankungen.
6
 Todesfälle bei OGIB sind mit schweren Begleiterkrankungen asso-
ziiert. 83% der Todesfälle bei OGIB sind auf die Komorbidität zurückzuführen.
145, 164
 Die 
Mortalität der Patienten ohne Begleiterkrankungen war nur halb so hoch wie die von Pati-
enten mit mindestens einer Begleiterkrankung (6,9% vs. 11,5%). Komorbidität wirkt sich 
auch negativ auf das Rezidivrisiko aus. Sung et al. sind der Meinung, dass die Begleiter-
krankungen in die Risikoberechnung mit einbezogen werden sollten, da die meisten Todes-
fälle nach OGIB nicht direkt mit der Blutung, sondern mit der Komorbidität der Patienten 
zusammenhängen.
141, 142, 183
 Die Anzahl der Begleiterkrankungen wird von mehreren Auto-





Gastrointestinale Blutungen verlaufen bei Einnahme von TAH/AK schwerer. Bei Einnah-
me von TAH/AK ist der Rockall-Score höher, der mittlere Hämoglobinwert niedriger und 
der Transfusionsbedarf höher als ohne TAH/AK.  
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Patienten, die unter einer Therapie mit TAH/AK eine gastrointestinale Blutung erleiden, 
sind häufiger intensivpflichtig und liegen länger auf der Intensivstation und im Kranken-
haus, was in Zeiten der Kostenexplosion im Gesundheitswesen von Bedeutung ist. 
Keinen statistisch signifikanten Einfluss übten TAH/AK auf die Rate chirurgischer Blut-
stillungen, das Rezidivrisiko und überraschenderweise die Mortalität aus. Bei der MGIB 
und vor allem der UGIB lag die Mortalität bei Einnahme von TAH/AK deutlich höher. 
Lediglich bei der UGIB wurde eine statistische Signifikanz erreicht. 
Die Blutungen scheinen schwerer zu verlaufen, weil Patienten mit TAH/AK mehr Begleit-
erkrankungen und folglich eine schlechtere Ausgangsposition haben als Patienten, die kei-
ne TAH/AK einnehmen. Die Mortalität hängt stärker von den Begleiterkrankungen ab als 
von der Einnahme von TAH/AK. Um die Inzidenz und die Mortalität der gastrointestinalen 
Blutung zu senken, kommt der Prävention einerseits der Blutungen, andererseits der Be-
gleiterkrankungen, eine herausragende Bedeutung zu.
3
  
Interessant ist, dass die UGIB bei Einnahme von TAH/AK nicht unterschätzt werden darf. 
Sie hat in diesem Kollektiv die gleiche Mortalität wie die OGIB. Die Patienten, die unter 
Einnahme von TAH/AK eine UGIB erleiden, waren die ältesten des gesamten Kollektivs 




Es wurden lediglich Patienten erfasst, die eine Endoskopie erhalten hatten. Patienten, die 
bereits vor dem Eintreffen in der Klinik oder in der Notaufnahme im hämorrhagischen 
Schock verstorben waren oder z.B. aufgrund eines niedrigen Wertes beim Glasgow-
Blatchford-Score vom behandelnden Kollegen der Notaufnahme zur ambulanten Abklä-
rung entlassen worden waren, wurden in unserer Studie nicht erfasst. 
Trotz des ursprünglich prospektiven Ansatzes handelt es sich letztlich um eine retrospekti-
ve Analyse. Eine prospektive Untersuchung mit Definition von Endpunkten und Nachbe-
obachtung der Patienten über mindestens 30 Tage wäre sinnvoll. Eventuell ist hier mit ei-





Da MGIB selten sind, wurden hier innerhalb eines Jahres nur wenig Patienten untersucht. 
Eine über mehrere Jahre oder multizentrisch ausgelegte Studie wäre aufschlussreich, da 






Thrombozytenaggregationshemmer (TAH) und Antikoagulantien (AK) spielen eine zu-
nehmend wichtige Rolle in der Entstehung von gastrointestinalen Blutungen. Der Nutzen 
von TAH und AK in der Prävention kardiovaskulärer Ereignisse ist klar belegt. Ein wach-
sender Teil der Bevölkerung steht unter einer Therapie mit einem oder mehreren Throm-
bozytenaggregationshemmer oder  Antikoagulanz. Obere gastrointestinale Blutungen ver-
laufen unter gerinnungshemmenden Kombinationstherapien deutlich schwerer.  
Ziel dieser Arbeit war es, den Einfluss von TAH und AK auf den Verlauf von oberen, mitt-
leren und unteren gastrointestinalen Blutungen näher zu beleuchten. Wir haben postuliert, 
dass gastrointestinale Blutungen unter einer Therapie mit TAH/AK schwerer verlaufen. 
Parameter, welche die Schwere der Blutung widerspiegeln, sind der initiale Hämoglobin-
wert, der Transfusionsbedarf, die Höhe der Risiko-Scores, die Rezidivrate, die Operations-
rate, die Mortalität und die Verweildauer auf der Intensivstation und im Krankenhaus.  
Zusätzlich zur oberen gastrointestinalen Blutung sollten die mittlere und die untere gast-
rointestinale Blutung beleuchtet werden.  
In einer retrospektiven Studie wurden alle 729 Patienten, die im Lauf des Jahres 2010 
(Zeitraum vom 01. Januar bis 31. Dezember) aufgrund einer akuten gastrointestinalen Blu-
tung in unserer Abteilung endoskopiert worden sind, erfasst.  
70,4% waren obere, 5,5% mittlere und 24,1% untere gastrointestinale Blutungen. 51,3% 
der Patienten standen unter einer gerinnungshemmenden Therapie. Diese Patienten hatten 
einen niedrigeren Hämoglobinwert, höhere Werte bei den Risikoscores, einen größeren 
Transfusionsbedarf und eine höhere Mortalität. Zudem waren diese Patienten häufiger in-
tensivpflichtig, sie lagen länger auf der Intensivstation und insgesamt länger im Kranken-
haus als diejenigen Patienten, die keine gerinnungshemmende Medikation eingenommen 
hatten.  
Besonders die untere gastrointestinale Blutung scheint gefährlicher zu sein, als bislang 
häufig angenommen. Die Ursache für den schweren Verlauf scheinen jedoch weniger die 





ADP  Adenosindiphosphat 
AK  Antikoagulanzien 
APACHE Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
APC  Argon-Plasma-Coagulation 
aPTT  aktivierte partielle Thromboplastinzeit 
ASS  Acetylsalicylsäure 
BE  Ballonenteroskopie 
COPD  chronic obstructive pulmonary disease = chronische obstruktive   
  Lungenerkrankung 
COX-2 Cyclooxigenase-2 
CT  Computertomografie 
CYP2C9  Cytochrom-P-450 2C9 
DBE  Doppelballonenteroskopie 
EK  Erythrozytenkonzentrat 
GBS  Glasgow-Blatchford-Score 
GIB  gastrointestinale Blutung 
GIST  gastrointestinaler Stromatumor 
GIT  Gastrointestinaltrakt 
h  Stunde 
HIT  Heparin-induzierte Thrombozytopenie 
HP  Helicobacter pylori 
H2RA  Histamin-2-Rezeptor-Antagonisten 
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INR  international normalised ratio 
KHK  Koronare Herzkrankheit 
mg  Milligramm  
MGIB  mittlere gastrointestinale Blutung 
MRT  Magnetresonanztomografie 
nl  Nanoliter 
NMH  niedermolekulares Heparin 
n.s.  nicht signifikant 
NSAR  nicht-steroidale Antirheumatika 
NVOGIB nicht-variköse obere gastrointestinale Blutung 
OGIB  obere gastrointestinale Blutung 
ÖGD  Ösophagogastroduodenoskopie 
ÖVB  Ösophagusvarizenblutung 
OP  Operation 
OR  odds ratio 
PAVK  periphere arterielle Verschlusskrankheit 
PPI  Protonenpumpeninhibitoren 
PTT  partielle Thromboplastinzeit 
RS  Rockall-Score 
s  Sekunden 
SD  Standardabweichung 
SBE  Singleballonenteroskopie 




Tc  Technetium 
TIPSS  transjugulärer intrahepatischer portosystemischer Shunt 
UFH  unfraktioniertes Heparin 
UGIB  untere gastrointestinale Blutung 
VKORC1 Vitamin-K-Epoxid-Reduktase-Komplex-1 
VKA  Vitamin-K-Antagonisten 
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